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Актуальність теми:  На даний час актуальним є вивчення етіології, 
патогенезу, клінічного перебігу, лікування та ускладнення багатьох соматичних 
захворювань, які мають велику кількість відомих та невідомих етіологічних 
факторів, зокрема, обумовлених як природними аномаліями, так і діяльністю 
людства. Зростаюче використання випромінювання в різних галузях промисловості, 
сільському господарстві (спрямований штучний мутагенез),  військовій справі (за 
даними Стокгольмского міжнародного інституту проблем миру на січень 2009 року 
вісім країн нашої планети мали більше 23300 одиниць ядерної зброї), медицини 
(діагностика, лікування) та біології, геології (при пошуках корисних копалин) та 
астрономії (рентгенівська астрономія), [1, 46, 188,195, 275, 276] небезпека аварій на 
АЕС – все це постійно посилює негативний вплив іонізуючої радіації на різноманітні 
компоненти біосфери, зокрема людину. Яскравим прикладом є аварія на 
Чорнобильській АЕС в 1986 році, внаслідок якої спостерігається підвищення 
радіаційного фону в деяких регіонах України, що згубно впливає на здоров´я  усіх 
вікових груп населення. Ще більше занепокоєння виникло після техногенної 
катастрофи в Японії на  АЕС «Токаїмура»  в 1999 році та АЕС «Фукусіма – 1» в 2011 
році. Радіаційне забруднення величезних територій та водоймищ, міст та сіл, вплив 
радіонуклідів на мільйони людей, які довгий час проживають на забруднених 
територіях, дозволяє назвати масштаби вище перерахованих катастроф глобальними, 
а ситуацію − надзвичайною  [1, 48, 142, 147, 188, 275, 276, 273]. 
Всесвітня організація охорони здоров’я кількісно визначила причини та умови 
збереження здоров’я, серед яких спосіб життя та стан довкілля посідають більше 
70% приорітетів [1, 46, 80, 213, 217, 228, 232]. У цьому відношенні сучасний аналіз 
стану навколишнього середовища свідчить про те, що наразі Україна є однією із 
найбільш екологічно несприятливих країн Європи [1, 48, 131,147, 188, 276]. 
Сучасні дані свідчать про те, що кістки виконують  не тільки опорну функцію, 
але й мають здатність реагувати на різні екзогенні та ендогенні фактори, тим самим 
беручи участь у регуляції гомеостазу організму. В кістках акумулюються основні 
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мінеральні елементи. В кістковій тканині постійно відбуваються процеси 
внутрішньої руйнації та відновлення структурних компонентів, і тому фізіологічні 
властивості кісток змінюються залежно від віку [1, 2, 5, 10, 12, 65, 66, 69]. 
За останні десятиріччя почали приділяти велику увагу не лише прямому 
(гострому), а й опосередкованому та віддаленим ефектам опромінення. Серед них: 
вплив на спадковість, виникнення лейкозу та злоякісних пухлин, остеопорозу, 
імунодепресія та імунодефіцит, затримка психічного розвитку, тимчасова або 
постійна стерильність. Зокрема явища остеопорозу спостерігаються у 75 млн. осіб у 
США, Європі та Японії В Європі в 2000 році число остеопоротичних переломів 
перевищило 3,79 млн. випадків. Згідно статистичних даних кожні 30 секунд 
реєструється перелом в наслідок остеопорозу [70, 71, 80, 129,130, 131]. 
Аналіз літературних джерел показав недостатню вивченість впливу малих доз 
іонізуючого випромінення. Є данні щодо  комбінованого впливу іонізуючого 
випромінювання та солей важких металів на гіпофіз, наднирники та ушкоджену 
кістку [15, 17, 21, 23, 26, 27, 33, 39, 45, 69, 70, 79, 109, 133, 136, 143, 144, 151, 159, 
160]. Але дослідження щодо впливу окремо малих доз іонізуючого випромінення на 
ріст, формоутворення та мінеральний обмін неушкодженої кістки малочисельні та 
часом суперечливі. Одним з наслідків аварії на Чорнобильській АЕС є 
довгострокове опромінення малими дозами іонізуючого випромінювання за рахунок 
надходження в організм радіоактивних речовин, які містяться в продуктах 
харчування та воді. При впливі малих доз іонізуючого випромінювання відбувається 
поступовий розвиток патологічних процесів.  
Проблема оцінки довгострокового впливу на організм малих доз 
радіоактивного випромінювання належить до найбільш складних. Все це обумовлює 
актуальність вивчення структурних та хімічних змін кісткових структур за умов 
опромінення організму малими дозами радіації. 
Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами: 
 Дисертація виконана відповідно до плану наукових досліджень Сумського 
державного університету і є складовою частиною науково-дослідної теми кафедри 
анатомії людини «Закономірності вікових і конституціональних перетворень 
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внутрішніх органів і кісткової системи за умов впливу ендо- і екзогенних чинників і 
шлях їх корекції»  (№ держреєстрації  О113U001347). 
Мета дослідження:  
Метою даного дослідження є вивчити особливості структурної перебудови 
кісток скелету і зміни їх хімічного складу за умов впливу малих доз іонізуючого 
опромінення, а також виявити можливості корекції морфологічних змін препаратом  
«Кальцій - глюконат». 
Задачі дослідження: 
1. Вивчити вікові особливості будови та хімічного складу кісток інтактних щурів 
з метою проведення коректного порівняльного аналізу отриманих даних з 
результатами експерименту. 
2. Дослідити морфологічні показники поперекового хребця, кульшової та 
плечової кісток молодих щурів за умов впливу опромінення в дозах 0,1 Гр, 0,2 
Гр, та 0,3 Гр. 
3. Вивчити морфологічні показники поперекового хребця, кульшової та плечової 
кісток зрілих щурів за умов впливу опромінення в дозах 0,1, 0,2 та 0,3 Гр.                         
4. Визначити морфологічні показники поперекового хребця, кульшової та 
плечової кісток у щурів старечого віку за умов впливу опромінення в дозах 0,1, 
0,2 та 0,3 Гр. 
5.  Визначити зміни хімічного складу кісток скелета тварин всіх віковихгруп за 
умов впливу на організм іонізуючого випромінювання. 
6. Дослідити морфологічні показники та хімічний склад кісток скелета щурів 
різного віку за умов іонізуючого опромінення в дозі 0,3 Гр. та використання  
препарата «кальцій - глюконат» у якості коректора структурних змін скелета. 
 
Об’єкт дослідження – фізіологічний остеогенез кісток та динаміка хімічного 
складу скелету щурів різного віку у нормі та за умов дії малих доз іонізуючого 
опромінення. 
Предмет дослідження –  кістки скелета лабораторних щурів-самців різних 
вікових груп, а саме: плечова кістка, кульшова кістка, ІІІ поперековий хребець. 
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Методи дослідження:  
- остеометрія – вивчення темпів росту та формоутворення кісток скелета; 
 - гістоморфометрія – вивчення структури та морфологічної реакції КТ на 
світлооптичному рівні; 
- спектрофотометрія – кількісна оцінка показників хімічного складу кісток; 
- статистичні – визначення достовірності відмінностей отриманих кількісних 
цифрових даних та виявлення факту і ступеня впливу контрольованих чинників. 
 
Наукова новизна дослідження:  
Вперше на експериментальному матеріалі за допомогою комплексу 
морфологічних методів дослідження проведено вивчення  особливостей росту, 
формоутворення та хімічного складу  кісток скелету тварин молодого, зрілого та 
старечого віку під впливом іонізуючого випромінювання в низьких дозах, що 
полягають у порушенні структури та кісткового матриксу та зміні мінеральної 
насиченості кісток.  
Вперше проведена в експерименті корекція негативних структурних змін 
кісткової системи, викликаних опроміненням малими дозами радіації, препаратом 
«кальцій – глюконат».  
Практичне значення одержуваних результатів: 
− Виявленна залежність змін у кістковій системі від дози опромінювання. 
− Визначенні вікові особливості росту та формоутворення  кісток скелету білих 
щурів за умов впливу різних доз іонізуючого випромінювання. 
− Доведенна можливість корекції пострадіаційних морфологічних змін у 
кістковій системі препаратом «кальцій – глюконат». 
Результати експериментальних досліджень впроваджені у навчальний процес 
на кафедрі анатомії людини, оперативної хірургії та топографічної анатомії ДВНЗ 
"Івано-Франківський національний медичний університет"; кафедрі анатомії 
людини та гістології медичного факультету Ужгородського національного 
університету; кафедрі нормальної анатомії людини ДВНЗ "Тернопільський 
державний медичний університет імені І. Я. Горбачевського"; кафедрі нормальної 
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анатомії Запорізького державного медичного університету; кафедрі нормальної 
анатомії ДУ "Кримський державний медичний університет 
імені С. І. Георгієвського"; кафедрі анатомії людини Одеського національного 
медичного університету; кафедрі анатомії людини Буковинського державного 
медичного університету"; кафедрі нормальної анатомії ДЗ "Луганський державний 
медичний університет";  
Особистий внесок здобувача: 
 Отримані дані є результатом самостійної роботи дисертанта. Автором 
самостійно виконаний інформаційний пошук,  проведений аналіз літературних 
джерел за темою досліджень. 
 Автором самостійно проведено формування груп тварин, скелетування кісток, 
їх остеометрію і визначення хімічного складу на атомному абсорбційному 
спектрофотометрі. Самостійно проведена морфометрія мікропрепаратів, статистична 
обробка цифрових даних. Автором самостійно зроблені мікросвітлини і графіки, 
написаний текст роботи, сформовані висновки, запропоновані практичні 
рекомендації, підготовлені наукові матеріали до публікацій та виступів на 
конференціях. 
Апробація результатів дисертації: 
Основні матеріали дисертації оприлюднені на науково-практичній конференції 
студентів, молодих вчених, лікарів та викладачів «Актуальні питання теоретичної 
медицини. Актуальні питання клінічної медицини. Мікроелементози в клінічній 
медицині.» (21 – 23 квітня 2010 р., м. Суми),  на конференції студентів, молодих 
вчених, лікарів та викладачів «Актуальні питання теоретичної медицини. Актуальні 
питання клінічної медицини. Клінічні та патогенетичні аспекти мікроелементозів.» 
(2012 р., м. Суми), на міжнародній науково – практичної конференції «Світова 
медицина: сучасні тенденції та фактори розвитку.»  (8 – 9 лютого 2013 р., м. Львів), 
на міжнародній науково – практичній конференції «Фармацевтичні та медичні науки: 
актуальні питання.»  (15 – 16 лютого 2013 р., м. Дніпропетровськ), на Х-й ювілейній 
міжнародній медико – фармацевтичній конференції студентів та молодих вчених. 
«Актуальні питання медицини та фармації.» (27 – 28 березня 2013 р., м. Чернівці). 
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1.1 Сучасні уявлення про ріст, будову та формоутворення кісток скелета 
Скелет активно реагує на різноманітні впливи навколишнього середовища. 
При цьому змінюється не лише форма, структура, а й хімічний склад кістки, що 
викликає зацікавленість багатьох вчених [3,  10, 12, 13, 43, 73, 79, 82, 121, 122, 132, 
133, 160, 161, 171, 172]. Скелет людини виконує багато важливих функцій, зокрема 
опорна функція скелета дає можливість зберігати вертикальне положення тіла. 
Кістковий скелет протистоїть силі земного тяжіння (антигравітаційна конструкція). 
Кісткова тканина являє собою депо неорганічних речовин, приймає активну участь у 
обмінних процесах організму, зокрема в метаболізмі мінеральних солей. Червоний 
кістковий мозок виконує кровотворну та імунну функції. У склад кістки як органа 
входять тісно взаємодіючі між собою кісткова, хрящова та сполучна тканини [6, 9, 
32, 181, 184, 217, 218]. 
Кістка має властивість регенерувати, змінюватись і вдосконалюватись на 
протязі всього життя, як в нормі, так і при різних патологічних процесах в організмі 
[8, 31, 32, 38]. За даними літератури у стані перебудови постійно перебуває до 4 % 
загальної маси кісткової речовини, а в дорослих за 10 – 15 років життя оновлюється 
половина маси кістяка  [38, 84, 86, 181, 183, 211, 263].  
На основі різновидності форми, функції та розвитку кісток їх розподіляють на 
п’ять груп: трубчаті (довгі та короткі), губчасті, плоскі, змішані та повітряновмістні. 
В залежності від форми та функції на макро – мікроскопічному рівнях виділяють два 
основних типа кісткової тканини: грубоволокнисту та пластинчасту (губчасту і 
компактну). Для компактної тканини одиницею будови є кісткові перекладки, які 
структурно впорядковані і об’єднані  в остеони, що є елементарними функціонально 
– структурними одиницями кістки. В склад остеону входить 5 – 20 перекладок, які 
неоднорідні і відрізняються за вмістом клітин, волокон та солей. В трубчастих 
кістках остеони розміщуються по довжині кістки, а в губчастих – перпендикулярно 
вісі [32, 49, 68, 73, 86, 87, 207, 213]. 
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Для грубоволокнистої кісткової тканини характерна наявність колагенових 
волокон в вигляді товстих пучків, що лежать хаотично та орієнтовані в різних 
напрямках, утворюючи особливу сіткову структуру [75, 77, 171, 180, 186]. Ця 
тканина зустрічається у ембріональному, плідному та ранньому постнатальному 
періодах. Кісткова тканина такого типу неповноцінна, тому що не пристосована до 
витримування навантажень [181, 183, 189, 192, 200, 202, 265]. 
Зовнішня поверхня кістки вкрита окістям, [184,199] або періостом, внутрішня 
– ендостом. Зовнішнє покриття відноситься до сполучної тканини, через яке, 
проходять судини та нерви,  і містить камбіальні клітини у вигляді резервного пулу 
для росту кістки шляхом аппозиції або нашарування нової кісткової речовини на 
стару ззовні [181, 183, 201, 202, 210, 211, 216, 217]. Окістя відсутнє в місцях 
прикріплення м’язових сухожилок. 
Губчаста речовина формує епіфізи, складає основу плоских та губчастих кісток 
і тіл хребців. Вона побудоване з системи кісткових перекладок (трабекул), 
орієнтованих у вигляді склепінчастих конструкцій в трьох взаємно 
перпендикулярних напрямах. Трабекули – це блоки розміром 50 мкм х 1 мм, складені 
з паралельних кісткових пластинок. Порожнини між кожною перекладкою заповнені 
кістковим мозком.  
За механічною характеристикою губчаста кістка, як тип кісткової конструкції, 
здатна «гасити» прикладене до кістки навантаження, а комірки з кістковим мозком 
слугують при цьому амортизацією. Кістковий мозок, створюючи гідродинамічний 
ефект, рівномірно розподіляє прикладену силу в різних напрямах [181, 184, 199]. 
Тому губчаста тканина ефективно протистоїть стисненню і присутня в зонах 
природної біомеханічної компресії – епіфізах, тілах хребців. 
Компактна речовина утворює стінку діафізів і покриття для губчастої 
речовини. Механічна характеристика компактної кістки – це порожниста 
циліндрична структура (діафізи трубчастих кісток),  яка є найекономічнішою, з 
високим механічним опором [16, 184, 203, 206, 221]. Компактна речовина 
розташовується там, де в мінімальному об'ємі потрібна максимальна міцність. 
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Компактна речовина складається з кісткових циліндрів, що містять від 5 до 20 
замкнутих кісткових перекладок, кожен із яких охоплює на зразок футляра 
гемокапіляр. Простори між сусідніми циліндрами заповнені так званими, 
інтерстиціальними, або вставними, пластинами - залишками стінок старих циліндрів. 
Циліндр з гемокапіляром всередині, нервовими волокнами і стромою з 
остеогенними клітинами, орієнтований вертикально і оточений 8-15 вставними 
пластинками (Гаверсова система) і складає структурно - функціональну одиницю 
кістки – остеон.  
Діаметр остеону у людини на різних етапах онтогенезу – 20-300 мкм, довжина 
досягає декількох сантиметрів [11, 28, 29, 32, 38, 73]. Діаметр каналу остеону 
відносно стабільний, складає 385 мкм, а збільшення його свідчить про підвищення 
механічних вимог до даної ділянки кістки. 
Замкнуті у кільце кісткові пластинки – «футляри» , що формують стінку 
остеону, підкоряються такому порядку побудови: дві самі внутрішні пластинки -
найтовщі і міцніші, а дві зовнішні, навпаки – найтонші  [73, 79, 86, 87]. Останні 
відносять до так званої, «м'якої частини остеому». Кожний остеон відокремлений від 
сусіднього спайковою лінією, причому рівні її краї говорять про стан структурно-
функціонального спокою даного остеону, тоді як поява зубчастості (так званої 
реверсивної лінії контуру) свідчить про початок резорбції [11, 29, 32, 86, 87]. 
Канали з гемокапіляром всередині, орієнтовані горизонтально, що з’єднують 
зовнішню і внутрішню поверхні даного відрізка кістки, називається каналами 
Фолькмана. Вони слугують провідниками для пронизуючих судин і здійснюють 
прямі анастомози між кровоносною системою синусоїдальних капілярів кісткового 
мозку, періоста (від мережі живильних артерій) і гемокапілярами остеону. Взагалі 
торкаючись питання кровопостачання кісток, потрібно відзначити прямий зв'язок 
між кровоносною і кістковою системами, зважаючи на єдність ембріонального 
першоджерела (мезенхима), а також на те, що васкуляризація кістки є необхідною 
умовою для життя і росту кісткової тканини, тому кожна кістка має декілька джерел 
кровопостачання.  
Архітектоніка судин в компактній кістки виглядає таким чином: 
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1. густа мережа судин в окісті; 
2. перфоруючі діафіз живильні артерії та вени; 
     3. магістральні судинні стовбури, що проходять транзитом через остеони та 
пронизуючі канали, що анастомозують з вищезгаданими 
судинами, і у той же час пов'язані з кістковомозковими лакунами 
всередині діафізу (виконуючи, ймовірно, роль шунтів). Потім вони 
розпадаються на найдрібніші капіляри, від яких бере початок венозне 
русло, що виводить венозну кров з кісткових ділянок через великі 
стовбури, що знаходять вихід з кістки в тому ж місці, де артерії знаходили 
вхід. 
У губчастій кістці, наприклад, в епіфізах або тілах хребців – це аркади, що 
переходять в капілярні сітки, які гілкуються під суглобовим хрящем [33, 94, 97, 113, 
114, 184]. Незамкнуті кісткові пластинки, аналогічні вставним, розташовані по колу 
під окістям, знаходяться також під ендостом і названі відповідно зовнішніми і 
внутрішніми оточуючими  пластинками. 
Як пластинчаста, так і ретикулофіброзна кісткова тканина має універсальну 
для будь-якої тканини будову, оскільки складається з двох компонентів – клітин і 
міжклітинної речовини. Серед клітин кістки розрізняють остеокласти, завдання яких 
– видалення (резорбція) ділянок кістки; остеобласти, які, навпаки, утворюють 
кісткову тканину [181]; остеоцити, що синтезують кістковий матрикс [10, 11]. 
В основі процесу кісткової перебудови лежить активність специфічних 
кісткових клітин, таких, як остеобласти та остеоцити. Остеобласти диференціюють 
на дві форми: активні та вистеляючи [28, 148, 150]. 
Клітинний склад кістки відрізняється різною мірою зрілості і «топографічно» 
розподілений таким чином: остеобласти знаходяться переважно в місцях утворення 
кісткової тканини, у глибокому шарі окістя, а ті, що сплощені (покривні клітини) – 
вистиляють поверхні трабекул. Остеокласти розташовуються в стромі каналів. 
Остеоцити розміщені в кісткових порожнинах (лакунах) звапнованого 
міжклітинного матриксу [2, 3, 4, 5, 140, 184]. 
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 На даний час існує дві гіпотези стосовно походження остеобластів та 
остеокластів. Одні стверджують, що джерело як остеобластів, так і остекластів – 
одна мезенхімальна клітина, що розділяється, формуючи дві самостійні клітинні 
лінії, а у визначених умовах може набувати властивості тої чи іншої одиниці [62, 63, 
64, 65, 73, 77, 112, 113, 150]. 
Інша ж гіпотеза, що остеобласти  походять з мезенхімальних клітин кісткового 
мозку, а остеобласти – з моноцитів крові. Перехід остеобластів у остеокласти  - ця 
теорія відкидає [212, 221, 252, 257].   
За даними H. M. Frost [225] у зоні формування нової кістки щодня 
відкладається 1-2 мкм остеоїду- некальцифікованого матриксу і після 8-9 днів 
досягається його кінцева товщина – 12мкм. 
Остеобласти виглядають округлими багатогранними клітинами 20-30 Нм в 
діаметрі [202] з ексцентричним ядром, різко базофільною цитоплазмою і добре 
розвиненою гранулярною ендоплазматичною сіткою (ЕПС), оскільки саме вона 
визначає головну функцію даної клітини: вироблення органічного компоненту 
міжклітинної речовини кістки (глікопротеїнів та протеогліканів оссеомукоїду). 
Остеобласти залежно від рівня своєї біосинтетичної активності 
розподіляються на 4 типи [184]: 
I тип: молоді остеобласти, властиві зоні енхондрального остеогенезу 
(дрібні, слабобазофільні, з помірно розвиненою ЕПС); 
II тип: зрілі активні, виявляються в зоні активного кісткоутворення 
(різко розвинена ЕПС, безліч вільних рибосом і мітохондрій, частинки 
глікогену в цитоплазмі – все вказує на напругу білковосинтезуючих 
органел); 
III тип: зрілі гіпертрофовані: залягають на периферії новоутвореної кістки у 
ділянках старої кісткової поверхні. Цитоплазма різко базофільна, а цистерни ЕПС 
розтягнуті – цей  тип остеобластів депонує колаген. 
IV тип: неактивні остеобласти. У сучасних публікаціях їх описують як 
покривні клітини. Це плоскі групи клітин, які лежать на прошарку остеоїду - 
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немінералізованого матриксу шириною 1-2 нм, що вистиляє поверхню трабекул, 
підлягаючу до району ендоста і періоста. Вони володіють механосенсорними 
функціями [9, 184, 202, 213]: при отриманні механічного сигналу вони виділяють 
колагеназу, розчиняючу остеоїд. Остеоїд є захисною плівкою, що не допускає 
резорбції ділянки кістки, яка знаходиться під нею, оскільки у складі остеоїду немає 
мінеральної фази, а немінералізований матрикс не резорбується остеокластом [49, 
127]. Як тільки покривні клітини руйнують захисне покриття, ділянка кістки, що 
відкрилася, може бути видалена. 
Отже, основна функція остеобласта – утворення кістки. Крім того, 
остеобласти слугують контролерами резорбції: саме вони несуть на собі рецептори 
паратириоїдного гормону, і, відповідаючи на останній, виділяють специфічний 
протеїновий чинник масою 0,5-2 кД, який активує остеокласти. 
В міру того, як остеобласт відкладає навколо себе органічну речовину кістки, 
яка після 10-ти денного періоду дозрівання остеоїду мінералізується, сам остеобласт 
виявляється замурованим в кістковий матрикс і втрачає білковосинтезуючу 
активність. Тепер така клітина називається остеоцитом.  Інші остеобласти 
залишаються на поверхні кістки, переходять у неактивні форми й утворюють бар’єр 
плоских клітин. Термін активного життя остеобластів складає 10 - 20 діб [49, 202].    
Остеоцит складається з дрібного овоїдного тіла і безлічі відростків, що 
відходять від нього. Тіла остеоцитів лежать ізольовано один від одного, оскільки 
вони розміщені в овальних порожнинах кісткової речовини – лакунах. Відростки 
проходять крізь кісткову речовину у вузьких тунелях – канальцях, заповнених 
інтерстиціальною рідиною, яка поставляє механічну і гуморальну інформацію для 
кістки [49, 221], а також живильні речовини. Живлення кісткової речовини через 
розчини нутрієнтів є життєво необхідним для кісток, оскільки мінералізація 
кісткової речовини виключає дифузію, тобто отримання поживних речовин іншим 
шляхом, ніж через канальцево - лакунарну мережу. 
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Функція остеоцитів – трофіка і формування каркасу з транспортної мережі, що 
здійснює комунікації між різними ділянками кістки, а також між кісткою і 
навколишнім середовищем [49, 184, 202, 221]. 
Не повністю зрозумілий до останнього часу механізм резорбції кістки, що 
здійснюється остеоцитами по периметру власної лакуни [202]. При виявленні 
лакуни, стінки якої мають ерозивний контур, а всередині розташована 
багатовідростчата клітина, феномен відносять до остеоцитарної резорбції. У зрілій 
кістці 0,1 – 1,0 % поверхні займають лакуни, що містять остеобласти (активна 
резорбція); 5,0 % - 10 % поверхні займають порожні лакуни (неактивна резорбція) 
[137, 138, 190, 191, 193, 102, 213]. Під дією лізомних ферментів і водневих іонів, що 
вивільняються остеобластами, відбувається розчинення та дегідратація матриксу 
кістки. Один остеокласт руйнує стільки кістки, скільки створюють 100 остеобластів 
за той же час [137, 183, 190, 202, 213].  
Остеокласти - гігантські полінуклеари , що сягають 90 мкм в діаметрі [202]. 
Вони постійно присутні в стромі каналів остеонів, тобто поблизу від попередника-
кісткового мозку. Остеокласт – антагоніст остеобласту, має на своїй поверхні 
рецептори до кальцитоніну [9, 10, 11, 15, 19, 238, 265]. Ці клітини містять 6-50 ядер 
багаті на лізосоми. Остеокласти лежать у заглибинах на поверхні кісткового 
матриксу, що мають назву лакун Гаушипа [202]. Ділянки цієї гігантської клітини, 
що прилягають до частини кістки, яка буде видалятися, мають пальцеподібні 
вирости мембрани із філаментами всередині – гофровану облямівку. За допомогою 
її остеокласт здатний щільно прикріплятися до локусу кістки, який тепер буде 
неодмінно видалений. Місце фіксації обмежене замикальною зоною –
кільцеподібною ділянкою клітини, вільною від органел і заповненою 
протеолітичними ферментами, завдяки чому зона резорбції герметично запаяна. За 
допомогою роботи металопротеаз і АТФ-Н+-насоса утворюється вугільна кислота 
[179, 235, 240, 251, 254], підлегла кісткова речовина розсмоктується, фрагменти її 
розчину поглинаються шляхом ендоцитозу і екзоцитуються через протилежний 
полюс остеокласта [87, 150, 166, 178, 202]. Так формується лакуна резорбції і 
функція остеокластів стає гранично ясною: це – видалення кістки. В процесі своєї 
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роботи остекласт виділяє тартрат-резистентну кислу фосфатазу, яка є маркером 
активності резорбції. 
Диференціювання і активація остеокластів контролюється паракринними 
сигналами, отриманими від стромальних клітин остеону, які можна звести до 4-х 
основних молекулярних механізмів [137, 141, 184]: 
1. гемопоетичні преостеокласти адсорбують на своїх мембранах 
специфічний протеїн – «активатор рецепторів ядерного фактора кВ» 
(NF-n-В ), або RANK; 
2. преостеобласти і пре-Т-лімфоцити синтезують ліганди до RANK. Це 
трансмембранні протеїни, які слугують факторами диференціювання остеокласта. 
RANK, що знаходиться на преостекластах, зв'язується з лігандом на остеобласті 
дуже міцно. За допомогою RANK остеокласти і остеобласти підчас 
диференціювання тимчасово об'єднуються в єдину функціональну систему. Після 
такої кон'юнкції підключається макрофагальний колонієстимулюючий фактор, що і 
є достатнім для ініціації остекластогенезу; 
3. щоб завершити процес остеокластогенезу, існує остеопротегерін -
дісульфідний глікопротєїд. Він слугує «пасткою» для RANK. Блокуючи взаємодію 
RANK із лігандом, остеопротегерін є специфічним інгібітором остеокластогенеза; 
4. для регуляції початку та термінализації остеокластогенезу існує ряд 
факторів із локальною дією: цитокіни ІЛ-1, -3, -6, -11, онкостатин М, α-TNF, с-кit-
лиганд є індукторами остеокластогенезу; ІЛ-4, -10,- 18 та γ-интерферон є 
інгібіторами утворення остеобластів [84]. 
ІЛ-6 заслуговує особливої уваги, оскільки обумовлює патологічне 
прискорення кісткового ремоделювання і локальний, та можливо, і системний 
остеопороз. ІЛ-6 утворюється преостеобластами у відповідь на стимули, що 
надійшли від ІЛ-1, α-TNF, IGF-2. Потім ІЛ-6 зв'язується із специфічним   
рецептором – ІЛ-6Rα,   розташованим   на   мембрані преостеокластів. Взаємодія 
субстрат/рецептор викликає димерізацію «сигнального» глюкопротеїду – 130  
(вторинного посередника), який шляхом активації тирозинкінази і фосфоролізу 
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тирозину запускає транскрипцію ДНК і синтез протеїнів, специфічних для 
остеокластів, чим і знаменується завершення диференціювання цієї клітинної лінії 
[29, 38, 47, 215, 220, 264]. 
Оскільки кісткова тканина відноситься до сполучної, в ній переважає 
міжклітинна речовина. Міжклітинна речовина, або матрикс, синтезується 
остеобластами і складається з 30% органічного (остеоїд) і 60% мінерального 
компонентів [202, 221, 224]. Останні 10% приходяться на вологу. 
Остеоїд переважно складається з колагенових фібрил і тому додає кістки 
еластичність і гнучкість. Мінеральний компонент представлений переважно 
молекулами фосфату кальцію, агрегованих у масивні кристалічні грати (кристали 
гидроксилапатиту), а також аморфним фосфатом кальцію. Мінеральний компонент 
додає кістці міцність. Процес придбання і насичення органічного компоненту 
мінеральним є необхідною умовою для нормальної функції кістки як опорного 
органу і називається мінералізацією (звапнінням). 
Органічний матрикс кісткової речовини представлений білковою і небілковою 
фракціями. Білкова частина складається з 4-х «базових» (колаген 1 типу, 
протеоглікани, остеонектін і остеокальцин) і 4-х додаткових макромолекулярних 
фракцій, які синтезуються остеобластами. 
Колаген І типу (кістковий) складає 95-99% об'єму остеоїду [44, 49, 202, 253, 
272]. Синтез колагену – задача дефінітивних остеобластів. Колагенові волокна 
масою 100 000 Д утворюються в їх цитоплазмі у вигляді α-поліпептидних ланцюгів, 
багатих амінокислотою проліном. Ця амінокислота складає 10% від решти 
амінокислот в молекулі колагену, обов'язково гідроксилюється і слугує маркером 
останнього [46, 206, 242]. Три поліпептидні ланцюги сплітаються в потрійну 
спіраль, але тільки після окислення проліна наступає міцне об'єднання сусідніх 
ланцюжків. Потім наступає кон'югація з глюкозою і виділення триплету колагену з 
клітини у вигляді проколагену, який вже позаклітинно придбає остаточну 
тривимірну просторову організацію: на потрійні спіралі накладаються нові ланцюги 
і стабілізуються поперечними зшиваннями. Тепер вони називатимуться волокнами. 
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Останні мають різну архітектуру залежно від прикладеного до даної ділянки кістки 
механічного навантаження: на ділянках, схильних до розтягування, волокна 
колагену упаковані щільно уздовж напряму лінії стресу [184, 238, 240, 272]. На 
ділянках компресії в тій же кістці колаген утворює густу мережу, волокна лежать в 
множинних напрямах [184, 271, 272]. Розподіл колагенових фібріл повторює 
закономірності організації губчастої і компактної речовин кістки, що вказує на 
важливість прикладення механічного навантаження для формоутворення кістки. Не 
залежно від орієнтації в матриксі молекули перекриваються на 9% своєї довжини, 
залишаючи так звані зони отворів [267, 272], які імпрегнуются солями кальцію та 
фосфору [120,202, 237, 262, 268, 271]. Колаген кісток виконує 2 функції: 
1. опорно-структурну, оскільки колаген складає основну масу кожної 
кісткової пластинки. Завдяки вільно виступаючим в парафібрілярному просторі 
молекули ε-аминогруппам (залишки лізину і оксипроліна), колагенові волокна 
слугують матрицею для відкладення на них 
пірофосфату, тобто є білковою основою мінералізації; 
2. регуляторну: колаген здатний регулювати інтенсивність 
проліферації остеобластів і остеоцитів, оскільки він депонує фактори 
росту, що вивільняються при його розщеплюванні [269, 271, 272]. 
Процес синтезу колагену залучає остеобласти і остеоцити, та представлений 
такими етапами: 
1. адгезія остеоцитів за допомогою молекул-інтегрінов α-2,(β до колагенової 
матриці [184]; 
2. передача сигналу до транскрипції гена проколагенази в ядрі остеоцита [127, 
251]; 
3.   виділення колагенази; 
4. розчинення періцеллюлярного колагену; 
5. рясне локальне вивільняння факторів росту і проліферація 
остеобластів під їх впливом [15, 22, 85, 184, 268, 270]; 
6. синтез колагену новоутвореними остеобластами. 
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По значимості поліпептиди, що становлять до 5% білкового органічного 
компонент матриксу – протеоглікани, наступні: хондроітін-4-сульфат і хондроітін-6-
сульфат. Великий хондроітін-6-сульфат знайдений в інтерстиціальній мезенхімі 
поряд з тою областю, де проходить формування кістки. Має молекулярну масу ~1 х 
10
6, молекулярна маса його стрижневого білка ~390 000, а бокових ланцюгів ~ 40 
000.  Це складні молекулярні агрегати білкових ланцюгів з бічними відгалуженнями, 
представленими залишками цукрів [211]. Пептидний стрижень синтезує остеобласти 
[10,13, 202]. Протеоглікани виконують 2 основні функції: 
1. підтримка гідрофільності матриксу [56, 129, 181, 184, 202] – умова, 
необхідна для циркуляції іонів в межах кісткового органічного пласта (клітинна 
перфузія); 
2. виконання позиційної регуляції процесу відкладення мінералів в 
кістковий остеоїд (звапніння, або мінералізації) [56, 184, 251]. Більшості з 
протеогліканів властива акумуляція іонів кальція з формуванням так званих ядер 
кристалізації, що є необхідним етапом для звапніння органічного компоненту 
кістки. 
Протеоглікани спільно з колагеном утворюють пластичні перегородки - септи 
– в середині кожної кісткової лакуни [56, 267, 269] і пронизують межтрабекулярні 
простори губчастої речовини [184, 202, 211, 263]. Поверхня таких септ слугує 
іонообмінною мембраною, через яку молекули, розчинені в плазмі кісткових судин, 
потрапляють в середину лакун. 
«Цементом» між протеогліканами, колагеном і кристалами є 
кістковоспецифічний глюкопротеїд - остеонектін [199, 202]. Окрім зв'язуючої, 
остеонектін носить функцію контролера закладки і визрівання як остеобластів, так і 
остеокластів. В експерименті з мутантними щурами з відсутністю гена, кодуючого 
синтез остеопектіну, спостерігається глибока остеопенія і практично повна 
відсутність остеобластів і остеокластів [224, 226, 235]. За даними досліджень in vitro 
встановлено, що число типів клітин, які синтезує остеонектин, набагато більше, чим 
відмічено in vivo. До них відносяться фібробласти та ендотеліальні клітини. 
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Остеокальцин – ще один структурно-функціональний компонент органічного 
кісткового матриксу. Цей гідрофільний протеїд є «пасткою» для іонів фосфату 
кальцію, беручи участь таким чином у звапнінні. Крім того, він несе функцію 
лімітації остеогенезу (у щурів з генним дефіцитом остеокальціну відсутні 
остеокласти і має місце надмірне кістко утворення) [163, 235]. Кісткова тканина, як і 
інші тканини, містить білки, які підвержені пострансляційній модифікації за 
допомогою вітамін К – залежних ферментів, в наслідок чого утворюються залишки 
γ-карбоксиглутамінової кислоти (gla). Модифікована амінокислота надає 
можливість білкам зв’язувати Са 2+ за допомогою карбоксильних груп. 
Остеопонтін, сіалопротеїд, вітронектін, тромбоспондін – це кістковоспецифічі 
протеїди, які синтезуються остеобластами і відносяться до мінорних фракцій. Вони 
слугують «посадочним майданчиком» для кісткових клітин, взаємодіючи з 
останніми через молекули інтегрінів, а остеопонтін відповідає за реакцію кістки на 
механостимуляцію остеогенезу: цей білок при механічних діях за допомогою 
інтегрінов фіксується на преостеобластах і викликає їх проліферацію [163, 184, 202]. 
До небілкових компонентів органічного кісткового матриксу відносяться [91, 
184, 199, 202, 240]: 
1. ліпіди,які стабілізують  мінеральні солі; 
2. глікоген, присутність якого як джерело енергії слугує «паливом» для такого 
енергоємного процесу, як мінералізація; 
3. органічні кислоти: янтарна, фумарова, кетоглутарова – залучені в цикл 
трикарбонових кислот, які забезпечують повне згоряння вуглеводів для поставки 
енергії на ростові процеси в кістці. Цітрати, що неодмінно знаходяться в кістці, 
кумулюють іони кальцію і фосфору. 
92 хімічних елемента можна знайти в природі, 81 знайдено в організмі 
людини. 12 елементів називають структурними елементами організму (С, О, Н, N, 
Ca, Mg, Na, K, S, P, F, Cl). 
Мінеральний компонент кістки представлений переважно солями кальцію, 
фосфору і магнію, що перебуває в різних агрегатних станах. Скелет дорослої 
людини містить близько 1200 г кальцію, 530 г фосфору і 11 г магнію, причому 
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кальцій настільки тропний до кістки, що скелет поглинає з крові 27 міліграм цього 
іона за 15 хвилин [41, 65, 107, 135, 165]. 
 Іони кальцію та фосфору розміщені у вигляді кристалічних ґрат з 
гексагональною формою кожної елементарної одиниці. Кристали мають розміри 
20x3-20x7 мкм [47, 108, 135], причому крупніші ті, що ближче до каналу остеону 
або до кістковомозкового осередку губчастої речовини [146, 181]. 
Кожна елементарна одиниця кристалів слугує найактивнішим іонообмінним 
середовищем між кісткою і плазмою крові, притому чим менше розмір частинки, 
тим легше здійснюється обмін [135, 138, 255]. 
Формула кристалів: Са[Са3(Р04)2]3(ОН)2, що згідно хімічній номенклатурі 
відповідає назві гідроксилапатит [240, 262]. Такі кристалічні солі кальцію 
розташовуються вздовж волокон колагену [201, 271, 272] які слугують органічним 
«скелетом» для супутніх їм кристалів. Сусідство кожного кристала з своїм 
колагеновим «носієм» міцне доти, поки сама довга вісь кристала лежатиме 
паралельно довжині колагенового волокна. У місцях перехрестя з сусідньою 
лінійною колагеновою молекулою відбувається відособлення окремих кристалів 
гідроксилапатіту, що має місце при початку дезорганізації кісткової тканини, яка в 
подальшому підлягає оновленню [86, 201]. Відрив кристалів спостерігається і під 
впливом на кістку циклічного механічного навантаження [90, 111]. 
Джерелом іонів кальцію та фосфору для гідроксилапатиту є аморфний кальцій 
фосфат – компонент неорганічної частини остеоїду. Аморфний кальцій фосфат 
секретує остеобласти у вигляді первинного комплексу кальцій/білок. Останній, 
зв'язуючись з фосфором, осідає в міжклітинній рідині у вигляді солі і слугує 
мобільним депо іонів кальцію і фосфору, перебуваючи в кістці у вигляді колоїдних 
«зерен» діаметром 50 – 200 А. Останні зберігаються там в динамічному зваженому 
стані доти, поки фізіологічний баланс цих іонів між плазмою і кістковою системою 
не порушиться [19, 24, 25, 41, 47, 54, 113, 116]. У разі збіднення плазми кальцієм 
частина цього іона переходить у плазму, вилучаючись з аморфного фосфату кістки 
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відповідно за градієнтом концентрації. На збірку кристалів гідроксилапатіта також 
витрачається матеріал аморфного фосфату кальцію. 
Основна частка Са2+ зв’язана з білками плазми [11,260]. Рівень Са2+ в крові 
має строго регулює мі межі. А також механічні властивості кісток можна оцінити за 
відношенням Са2+/Р4+ зі збільшенням рівня співвідношення збільшується міцність 
[79, 82]. Всередині клітини Са2+  відіграє важливу роль в системі холінорецепторів 
.Так як, він регулює активність Са2+ - AТФ-ази, Са2+  в мітохондріях регулює 
кальцієвий насос. Са2+  регулює  синтез ДНК ТА РНК, активує лімфоцити кісткової 
тканини [47, 108, 111]. При порушенні функції щитоподібної залози змінюється 
фосфорно – кальцієвий обмін і кістковий метаболізм. [107] 
Алюміній – це один з маловивчених елементів кістки. Алюміній попадає в 
кістки через питну воду. Відомостей про біологічну роль алюмінію в кістковій 
тканині дуже мало [232, 260, 262].  
Співвідношення між вмістом гідроксилапатіту та аморфних фракції в 
мінеральному матриксі кістки залежить від стадії онтогенезу: у кістки, що росте, 
переважає високорозчинний і тому хімічно лабільний аморфний фосфат кальцію, 
тоді як в зрілій кістці – стабільний  і нерозчинний гідроксил апатит [86, 213]. 
Крім того, в кістковій речовині присутній пірофосфат. Це з'єднання оберігає 
волокна колагену від звапніння, і, доки вони не мінералізовані, їх неможливо 
резорбувати. Також в мінеральній фазі знаходять карбонат, хлорид і фторид 
кальцію, з'єднання його з органічними кислотами (цитратом), та ще понад 30 
остеотропних мікроелементи, частка яких не перевищує 0,001 % від всього 
мінерального компоненту кістки. Це марганець, фтор, цинк, кремній, алюміній, 
мідь, стронцій, кобальт, залізо та інші [190, 216, 244, 250]. Ці іони перебувають в 
гідратній оболонці кристалів гідроксилапатиту у вигляді ореолу і формують активні 
центри в кісткових ферментних системах.  
Мікроелементи переважно потрапляють в організм людини через їжу та питну 
воду [66, 129]. Порушення балансу мікроелементів в організмі може призводити до 
розвитку, як остеопенії так і остеопорозу. За даними авторів вплив мінерального 
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складу води може прискорювати чи уповільнювати процес старіння організму в 
цілому [23, 24, 33, 50]. Ni+8, спектрографічно визначається в кістковій тканині 
людини та тварин. Попавши в організм Ni+8  з водою всмоктується в тонкому 
кишківнику. Надлишок Ni+8  в крові викликає знижує вміст білкових фракцій в 
сиворотці крові. Надлишок його в кістка знижує активність холін естерази, 
підвищує активність мідь оксидази та активує дегідрогеназу, що в подальшому 
можливо викликати пригнічення кровотворення [52, 55, 69].  
Частота захворюваності на злоякісні пухлини зростає більше ніж в 2 рази, при 
накопичені нікелю. При надлишку Ni+8  змінюється співвідношення міді, цинку та 
титану, що одночасно призводить до пришвидшення виведення вітамінів С та В1, в 
наслідок чого виникає деформація кісток  внаслідок пом’якшення. Рівень Ni+8  
оцінюють із прогностичною метою, для визначення гіпоксичного стану кістки та 
організму в цілому [65, 66, 71, 81, 113, 117, 119, 122, 142]. 
В організм Ti+4 попадає з їжею та водою, при накопиченні титану в кістках 
підвищується його рівень в крові, что в свою чергу викликає еозинопенію, 
нейтропенію, лімфоцитопенію, пригнічення кровотворення. При накопиченню 
титану в кістковій тканині порушується тканинне дихання [116, 119, 120]. 
Крім вище перерахованих мікроелементів з їжею та водою потрапляє Mo+ .  
Mo
+6
 є коферментом ксантинооксидази, який метаболіє пуриновий обмін, 
окислюючи ксантин в гіпоксантин. Надлишок молібдену в кістках, формує 
молібденовий рахіт, підвищення смертності, відставання в рості, слабкість та парез 
кінцівок [122, 127, 130, 146, 164, 190]. 
Під впливом молібдену порушується перерозподіл в кістках, заліза, цинку, 
міді [142, 146, 177]. Підвищення рівня молібдену порушує обмін в кістках вітамінів 
С та В2 [191], пришвидшує виділення фосфора. Mo
+6
 активує реакцію амінокислот, 
особливо лецетину, гістидину, аргініну та аспарагінової кислоти із утворенням 
молібдатів. Накопичення молібдену в кістковій тканині підвищує вміст амінокислот 
та патологічні порушення в нервовій системі кістки, що призводить до остеопорозу, 
зменшення рівня кальцію в крові та кістковій тканині [140, 141, 164]. При 
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накопиченні Mo+6 в кістках різко стимулюється імунологічна активність 
збільшується фагоцитарна активність нейтрофілів [84]. 
Мідь Cu+2  в крові знаходиться в 2-х фракціях: слабкозвязаному(10%) та 
крепкозвязаному(90%) стані. Церулоплазмін є каталізатором окислення вітаміну Е, 
аскорбінової кислоти, адреналіну, норадреналіну, серотоніну та цистеїну.  Cu+2   в 
кістковій тканині приймає участь в обміні вуглеводів, при накопиченні міді в 
кістковій тканині стимулюється синтез глікогену та накопичується АТФ [99, 101, 
110]. Надлишок міді  спонукає депресію клітинного імунітету кістки [111, 115, 116]. 
В експерименті на тваринах, яких утримували на раціоні зі зниженим вмістом міді, 
розвивалась гіпофосфатемія, порушується процес кістко утворення, виникали 
патологічні переломи [180, 186].  
Свинець Pb+2 сталий елемент тканин організму [116]. Потрапляє в організм з 
питною водою та їжею [129]. Надлишок свинцю в кістковій тканині впливає на 
біосинтез ДНК в еритроцитах, клітинах кісткового мозку, змінються фракції ліпідів 
в еритроцитах, порушується обмін заліза [200, 209], знижується вміст альдостерону, 
катехоламінів [15].  Надлишок свинцю в кістковій тканині пригнічує імунітет, 
антитіло утворення за рахунок зменшення кількості антитіло утворюючих клітин, 
формується мутагенний ефект лімфоцитів, знижується реакція бласттрансформації, 
знижується кількість   фагоцитуючих лейкоцитів в кістці [117, 209]. Токсичний 
ефект свиннцю потенціюється терапевтичними дозами вітаміну D, знижується 
рівень вітаміну В та С [23]. При накопиченні свинцю в кістках пригнічується 
кисневий обмін кісткового мозку. Токсичний ефект Pb+2  на кісткову тканину 
залежить від функції щитовидної залози та посилюється в районах ендемічного зобу 
[21, 23, 45, 107]. Вміст Pb+2  в кістках в різних регіонах формується в основному 




 миш’як постійно визначається в кістках. В організм людини потрапляє 
при вдиханні повітря забрудненого продуктами горіння вугілля. А також із питною 
водою. Накопичений As+2 визначається в кістках, волоссі та нігтях. Здатен 
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викликати рак шкіри, печінки, легень, нирок та сечового міхура [116, 117, 119, 129, 
133]. 
Цинк Zn+2  відноситься до незамінного біогенного елементу та його вміст 
організмі людини складає 0,5 – 2 г, добова потреба 12-16 мг. В крові знаходиться в 
еритроцитах та лейкоцитах. Цинк необхідний для розвитку та росту скелету. До 
складу карбонангідрази входить цинк, як відома яка регулює процес віддачі та 
прикріплення О2  та СО2 в еритроцитах. Підвищений вміст Zn
+2
  підвищує активність 
ЩФ. Кількісний вміст Zn+2   в скелеті залежить від фази статевого циклу у жінок, 
активністю статевих залоз у чоловіків та віку. Біохімічна активність Zn+2   
змінюється в присутності інших мікроелементів, так Fe+2+3  підвищує активність 
цинку, в порівнянні свинець прискорює виведення цинку із кісток [128, 135, 142, 
146, 189, 192].  
Fe
+2+3 
 каталізуються процеси окислення шляхом активації оксидаз та в ці 
комплекси входить в виді метало комплексів. В крові відмічається взаємодія заліза 
із спектром цистеїну, серина, лицетину, триптофану, метіоніну та гліцину. Fe+2+3  в 
кістковій тканині вступає в зв'язок із органічними кислотами: аскорбіновою, 




 при рості кісток зміщується як в довжину так і поперечному розмірі, 
подібно Са+2 та Р. Надлишок Fe+3  в організмі при рості кісткової тканині викликає 
патологічні зміни кісток, типа хондродистрофії Кашина-Бека [46, 78, 179, 187]. 
 Кістка як орган у зв'язку із ростом і пристосуванням до прикладеного згодом 
механічного навантаженням зазнає постійних метаморфоз з моменту свого 
ембріогенезу і до самої смерті організму. При цьому саме спосіб закладки диктує 
подальший ріст кістки [38, 86].  
Вже в перші місяці внутрішньоутробного розвитку плода під впливом 
м’язового тонусу з’являється пористість (шорсткість) у місцях прикріплення м’язів 
[77, 86, 87, 127]. 
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Після народження і до 1,5-2 років відмічені шорсткі місця перетворюються в 
чітко виражені підвищення. З ростом організму рельєф розвивається, в період 
зрілості він підсилюється, досягаючи максимальної вираженості в старості [86, 127]. 
Утворення нерівностей в місцях прикріплення м’язів не є простою 
надбудовою в результаті подразнення, а функціональною закономірністю самої 
кісткової речовини під впливом сухожилків, що прикріпляються до кістки. 
Проблемі вікових змін структури довгих трубчастих кісток присвячено багато 
робіт [17, 20, 26, 34, 35, 79, 133, 158, 172, 178]. Показано, що формування 
діафізарних структур проходить завдяки одночасному розвитку кістко утворюючих і 
резорбційних процесів зі сторони періоста, ендоста і в самій компактній речовин. 
Відновлення складу структур у процесі перебудови попереджує появу ознак 
старіння, сприяє збереженню функціональної повноцінності кісткових органів [13, 
20, 25, 26].  
Для діафізів трубчастих кісток новонароджених і дітей перших місяців життя 
характерно переважання первинних остеонів, які формують весь кірковий шар; у 
дітей перших років життя біля половини, а у підлітків і в юнацькому віці їх 
залишається лише біля однієї третини товщини діафіза. Завдяки перебудові в перші 
роки життя дитини незріла грубоволокниста кісткова тканина до 2-3 років життя 
майже повністю змінюється диференційованою пластинчастою кісткою [121, 133, 
158, 173, 175, 178].  
Таким чином, кістка – це живий, активний орган, який чутливо реагує на 
зміни гомеостазу і потребує подальшого вивчення, особливо в умовах шкідливих 








1.2 Зміни росту та структури кісток скелету  в умовах впливу опромінення 
різного походження 
 
Характеристики сучасного оточуючого середовища суттєво відрізняються від 
того, в якому жили попередні покоління. Вплив негативних факторів довкілля на 
організм є комплексним, та повсякчас дослідження його представляються вельми 
складними [1]. Залежність здоров’я від навколишніх природних та соціальних умов 
очевидна. Особливо гострою є проблема впливу чинників навколишнього 
середовища на опорно-руховий апарат людини, тому що в кістках акумулюються 
основні мінеральні елементи. Скелет є індикатором хронічної дії зовнішньо 
середовищних чинників [1, 9, 18, 66]. Всесвітня організація охорони здоров’я 
кількісно визначила причини та умови збереження здоров’я, серед яких спосіб життя 
та стан довкілля посідають більше 70% приорітетів [1, 46, 80, 213, 217, 228, 232]. У 
цьому відношенні сучасний аналіз стану навколишнього середовища свідчить про те, 
що наразі Україна є однією із найбільш екологічно неcприятливих країн Європи [48, 
131, 147, 188, 276]. Останнім часом у дитячій популяції істотно підвищилась 
захворюваність на бронхіальну астму, вроджені вади, алергічні захворювання, а 
також онкопатологію [26, 38, 65, 66, 69, 78, 81, 112, 187]. Генетичні фактори 
виявляються «відповідальними» за виникнення цієї патології лише у 10-20% 
випадків та мають тенденцію до зниження з плином часу [46, 48, 78, 187]. 
Внаслідок аварії на Чорнобильській АЕС виникла унікальна ситуація, яка 
спричинила тривале надходження остеотропних радіонуклідів до організму людини, 
що на тлі антропогенного забруднення довкілля призвело до розвитку складних 
біологічних ефектів у живих організмах та розвитку біологічних наслідків у 
населення [1, 18, 78, 276]. 
Дію іонізуючого опромінення на організм людини почали вивчати з моменту 
відкриття явища радіоактивності французьким фізиком А. Бекерелем у 1896 році. 
Радіоактивне або, як його ще називають, іонізуюче опромінення – це енергія, 
що перебуває в процесі переходу з однієї локалізації в іншу. Воно може мати багато 
форм, які складаються з видимого світла, звуку, мікрохвиль, рентгенівських та 
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гамма- променів,  альфа- та бетачастинок. Деякі з них є достатньо енергетичними для 
того, щоб іонізувати атоми і викликати розрив молекул з подальшим біологічним  
пошкодженням. Ці форми опромінення є іонізуючими і належать до трьох основних 
видів променів: альфа-, бета- і гамма-  опромінення. Вони відрізняються одне від 
одного за походженням, властивостями і дією на організм людини. Опромінення 
виникають в джерелах радіоактивності і поширюються в повітрі, різних речовинах і 
людському тілі не безперервно, а немовби порціями. Порції альфа-  і бета- 
випромінень називаються альфа- і бета- - частинами, а порції гамма-випромінень – 
гамма-квантами, гамма-частинками або фотонами. 
Біологічна дія іонізуючого опромінення характеризується рядом особливостей 
[18, 36, 198, 204, 228], серед яких виділяють: нечутливість впливу, здатність до 
кумуляції і, в зв’язку з цим, наявність прихованого періоду. Морфологічні і 
функціональні зміни клітин визначаються різною чутливістю окремих органів і 
тканин організму, до дії іонізуючого опромінення і  залежать від ступення 
ушкодження віл поглинутої дози. 
У реакції організму на опромінення можна виділити чотири фази: 
1. Перша, фізична фаза іонізації та збудження атомів 10-13 сек; 
2. У другій, хіміко-фізичній фазі, що проходить протягом 10-10 сек, 
утворюються високоактивні в хімічному відношенні радикали, що після взаємодії з 
різноманітними сполуками дають початок вторинним радикалам, які мають значно 
більший порівняно з первинним термін життя; 
3. У третій, хімічній фазі, що триває 10-6 сек, радикали що утворилися, 
вступають в реакцію з органічними молекулами клітин, що призводить до змін 
біологічних характеристик молекул. 
4. У четвертій, біологічній фазі, хімічні зміни молекул перетворюються в 
клітинні зміни. 
Найбільш чутливим до опромінення є ядро клітини, а найнесприятливіші 
наслідки викликає пошкодження ДНК, яка вміщує спадкову інформацію. В 
результаті опромінення, залежно від поглинутої дози, клітина або гине, або стає 
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неповноцінною у функціональному відношенні. Час проходження четвертої фази 
залежно від умов може розтягнутися на роки або навіть на все життя. 
Опромінення викликає різноманітні пошкодження ДНК та її комплексів: 
розриви ДНК, утворення лужно-лабільних зв’язків, втрату лугів та зміну їх 
складу, зміну нуклеотидних послідовностей, зшивання ДНК-ДНК, ДНК-білок, 
порушення комплексів ДНК з іншими молекулами. 
 Однак первинні процеси поглинання енергії можуть проходити в середовищі, 
що оточує ДНК і містить інші біологічні молекули, молекули води. Основною 
радіаційно-хімічною реакцією в цьому випадку є розрив хімічних зв’язків та 
утворення вільних радикалів Н та ОН у результаті первинного радіолізу води [83, 
217, 238, 242].Органічні радикали мають виражену здатність зв’язуватись з атомами 
кисню, тому присутність останього в тканинах при опроміненні спричиняє 
посилення променевого ураження – «кисневий ефект» [83, 242, 263]. 
Ранні зміни кісток стосуються в основному ростоактивних зон: наросткового 
хряща, ендоста та періосту. Поділ і ріст клітин наросткового хряща різко 
пригнічуються та можуть повністю зупинитися (залежно від дози опромінення). 
Спостерігається поступова загибель хрящових клітин; ті, що залишилися, 
розміщуються нетипово серед міжклітинної речовини. Поблизу наросткового хряща 
утворюється все менше кісткової тканини. Паралельно відмічається зниження обміну 
в кістковій тканині. 
У міру наростання уражень кількість клітинних елементів прогресивно 
зменшується. Остеобласти зазнають дистрофічних змін раніше, ніж остеобласти, а 
при значному опроміненні можуть взагалі не виявлятися в періості та ендості. На 
рентгенограмах виявляються надломи, щілини в кістках, субперіостальні 
розростання [45, 46, 168, 228, 276]. 
В зоні радіактивного забруднення при проникненні в організм радіонуклідів 
кісткова тканина має здатність накопичувати їх у мінеральному матриксі. У ссавців, 
які перебували в Чорнобильській зоні, у кістках скелета накопичується стронцій-90, 
цезій-134 та цезій-137. Стронцій-90 заміщує Са у мінеральному матриксі і створює 
джерело хронічного випромінювання. Це призводить до слабкого розвитку спонгіози 
 31 
в епіфізах та метафазах, посилення резорбтивних процесів у періості та ендості, 
острівцевого заміщення кісткової речовини фіброзною тканиною. У дефінітивних 
епіфізах визначаються вогнища незавершеного остеогенезу. В матриксі кістки 
утворюються ділянки ущільнення та розрідження, змінюється архітектоніка 
олеїнових волокон, остеоцити розподіляються нерівномірно. В остеогенних клітинах 
змінюються проліферативні властивості та інтенсивність специфічних 
біосентетичних процесів. Зменшується кількість остеобластів, сповільнюється 
інтенсивність остеопластичних процесів у кістках, порушується диференціація 
остеобластів в остеоцити, знижується міцність кісток, які легко пошкоджується [45, 
46, 182, 174, 201, 214]. 
Зміни в кістковій системі виявлені у осіб що постраждали внаслідок аварії на 
ЧАЕС, є наслідком не тільки безпосередньої дії опромінення на кістку, але й 
пов’язані з ураженням інших систем на забруднених територіях, особливо у дітей, 
завдяки підвищеній радіочутливості кісткової тканини в періоди прискореного росту. 
Виявлені зміни в кістках скелета призводять до значного зменшення тривкості 
кісток, підвищення їх крихтості, що супроводжується послабленням надійності 
локомоторних функцій опорно-рухового апарата [1, 18, 34, 35, 48, 77, 101, 102, 103, 
104, 105, 106, 147]. 
Вплив низько інтенсивного магнітного випромінювання на ріст, мінеральний 
та хімічний склад кісток (з частотою опромінення 5 та 45 Гц, упродовж 15 хв через 
день) вивчався на щурах старечого віку. В результаті вичвлено сповільнення темпів 
росту всіх кісток [157]. 
Випромінення в малих дозах знижує клоногенну здатність клітин, що 
призводить до загибелі зрілих клітин у віддалених поколіннях [46, 48, 78, 187]. 
Вплив лазерного випромінювання неоднаковий на різні види кісток. Відомі 
експерименти з вивчення змін довгих трубчастих, губчастих та плоских кісток під 
дією лазерного опромінювання. В експерименті використовували нестатевозрілих 
білих щурів віком 1 місяць. Одну групу тварин опромінювали 0,5 мВт/см2 упродовж 
10 хв, 2-гу – 15 мВт/см2 упродовж 2 хв. Поздовжні розміри довгих трубчастих кісток 
в обох групах були нижчі від контрольних, поперечні розміри у перщій групі були 
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вищі, а в другій нижчі. Поздовжні розміри плоских кісток в обох групах тварин 
нижчі за контрольні, а поперечн вищі. У плоских кістках як поздовжні, так і 
поперечні розміри відставали від контрольних. Вчені дійшли висновку, що вплив 
лазерного випромінювання на кістки різного виду залежить від режиму та дози 
опромінення, особливо негативну дію лазерне випромінювання виявляє на плоскі 
кістки [113, 135, 141]. 
Іонізуюче випромінення викликає глибокі порушення в життєдіяльності 
тканин організму, призводить до порушення роботи генетичного апарату, 
ферментних та інших білкових систем, що в свою чергу відзначається на 
морфологічній структурі. Але залишається багато питань щодо дій на скелет саме 






















ХАРАКТЕРИСТИКА МАТЕРІАЛУ ТА МЕТОДІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 
Представлена експериментальна робота проводилось на 180 білих 
лабораторних щурах-самцях різних вікових груп. Ці тварини характеризуються 
однотипними реакціями на вплив різноманітних чинників зовнішнього середовища 
та безперервними процесами росту та формоутворення скелета на всіх етапах 
постнатального онтогенеза. 
Перед початком експерименту тварин оглядали, враховуючи їх локомоторну 
активність та стан шкіряного покриву. Після відбраковки щурів з аномаліями 
поведінки тварин вводили в експеримент. Під час дослідів у віварії підтримувалася 
постійна температура, тварини отримували належний догляд. Постановка 
експерименту здійснювалась згідно з Правилами проведення робіт з 
експериментальними тваринами (протокол засідання Комітету з біоетики Сумського 
державного університету Медичного інституту №1 від 14 жовтня 2008р. ). 
У ході досліджень тварини перебували в стаціонарних умовах віварію, які 
узгоджені з нормами біоетики та відповідно до Закону України «Про захист тварин 
від жорсткого поводження» (стаття 26)[61], де знаходилися під динамічним 
спостереженням. Щури з експерименту виводилися через місяць після опромінення 
шляхом декапітації під ефірним наркозом. Всі маніпуляції з піддослідними 
тваринами виконувалися згідно з "Європейською конвенцією щодо захисту тварин, 
що використовуються в експериментальних та інших наукових цілях"  (Страсбург, 
18.03.86 р.) [58], директиві Європейского парламенту та Ради ЄС від 22.09.2010 року,  
та "Спільними етичними принципами експериментів на тваринах", прийнятими 
Першим національним конгресом з біоетики (Київ, 2001 р.). 
Проведено п’ять серій дослідів (Табл.. 2.1) відповідно до вікових категорій 
тварин: контрольна серія щурів (перша серія) розбита на три групи тварин за віком – 
молоді  щури (друга серія), зрілі (третя серія), старечі  (четверта серія) та п’ята серія 
тварин, опромінених дозою в 0,3 Гр. що отримували  «Кальцій – глюконат».  
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Вік кожної тварини визначався двома умовами: кількістю діб від народження 
та масою. До молодих тварин були віднесені щури у віці 3 - 4 х місяців з масою 90 - 
100 г; до зрілих – у віці 6-8 місяців з масою 150 - 170 г; до  старечих щурів 20 – 22 
міс. і масою 200 - 220 г [62].   
У межах кожної вікової серії експериментальні щури були розподілені на 3 
групи в залежності від дози опромінення: 0,1; 0,2 і 0,3 Гр.. Опромінення проводилося 
в Сумському клінічному онкологічному диспансері на установці "Rocus" (енергія 
квантів 1,25 МеВ, потужність дози 60 Р/хв) одноразово.  
 
Табл.. 2.1 Розподіл піддослідних тварин 
 Молоді щури у 
віці 3 – х 
місяців, з масою 
90 – 100 г. 
Статевозрілі 
щури у віці 8 
місяців, з масою 




змінами у віці – 
22 міс., з масою 
200 – 220 г. 
І серія (Інтактні 
тварини) 
12 тварин 12 тварин 12 тварин 
Доза опромінення 0,1 Гр. 0, 2 Гр. 0,3 Гр. 
ІІ серія (Молоді щури) 12 тварин 12 тварин 12 тварин 
ІІІ серія (Статевозрілі 
щури) 
12 тварин 12 тварин 12 тварин 
ІV серія (Старечі щури) 12 тварин 12 тварин 12 тварин 
Групи тварин Молоді щури у 
віці 3 – х 
місяців, з масою 
90 – 100 г. 
Статевозрілі 
щури у віці 8 
місяців, з масою 




змінами у віці – 
22 міс., з масою 
200 – 220 г. 
V серія (тварини 
опромінені в дозі 0,3 Гр. 
та яким проводилась 
корекційна терапія) 
12 тварин 12 тварин 12 тварин 
 
Всі тварини з експерименту виводились одномоментно через місяць після 
опромінення. Інтактні тварини  різного віку, виводилися з досліду разом з 
експериментальними щурами.  
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У декапітованих тварин скелетували плечову (трубчасту) кістку, кульшову 
кістку (плоску),  ІІІ  поперековий хребець (губчасту), після чого кістки промивались  
дистильованою водою, просушувалися між листками фільтрувального паперу, 
зважувалися на аналітичних вагах ВЛР-200 з точністю до 0,01 мг.  
В останній час багато фармакологічних фірм працюють над синтезом 
препаратів для профілактики та лікування гіпокальційемії та остеопорозу.  
Серед широкого спектру кальцієвмісних препаратів, ми зупинились на анти 
резорбційному препараті, що широко застосовується для лікування алергічних 
захворювань, недостатності паращитоподібних залоз, гіпермагнійемії та 
гіпокальційемії. 
Препарати кальцію включенні до протоколів лікування явищ остеопорозу та 
остеопенії у таких країнах як США, Японія та Європа, та дані препарати 
застосовуються переважно із пероральним прийомом, тому наш вибір припав на 
препарат кальцію вітчизняного виробництва «кальцій – глюконат» [14, 25, 47, 116, 
118]. 
До V серії корекції віднесли тварин молодого, зрілого та старечого віку 
опромінених в дозі 0,3 Гр. і отримували препарат «кальцій – глюконат», що вводився 
у вигляді 10% розчину для ін’єкцій  внутрішньо м´язево по 58мг 1раз на добу 
протягом одного місяця.  
Кальцій – глюконат випускається ТОВ "Фармацевтична компанія "Здоро´я "і 
затверджений наказом Міністерства здоров´я України № 2 від 03.01.2012 року, номер 
реєстраційного посвідчення UA/4726/01/01, термін дії: від 07.06.2011 по 07.06.2016 
року. 
Формула розрахунку дози.  
За рекомендацією Р.С. та Ю.Р. Риболовлевих [149] 
                                       
 
 
Доза для щура =   
Доза для людини × r  , 
                                                                                      R 
де r – коефіцієнт видової витривалості для щурів = 3,62 
     R – коефіцієнт видової витривалості = 0,57 
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Для дослідження використовували такі методики: 
1. Остеометрія. Кістки зважували на аналітичних вагах ВЛР-200 з точністю до 
1 мг та вимірювали штангенциркулем ШЦ-І за методикою W. Duerst [222]  з 
точністю до 0,01 мм. Остеометрія для плечової кістки включала такі показники як 
найбільша довжина кістки, найбільша ширина проксимального та дистального 
епіфізів, найбільша ширина та передньо – задній розмір середини діафіза. 
Остеометрія поперекового хребця включала в себе наступні показники: вентральна 
та дорзальна довжина тіла хребця, найбільша товщина тіла хребця. Кульшова кістка: 
найбільша довжина, найбільша ширина клубової кістки, товщина  кульшової 
западини [11, 50,  126]. 
2. Мікроскопічне дослідження кістки.  Проводили гістологічне дослідження  
тіла хребця, проксимального епифізарного хряща і середини діафіза плечової кістки 
та тіла клубової  кістки. Для цього брали ділянку кістки, фіксували в 10% розчині 
нейтрального формаліну, проводили декальцинацію в розчині Трилону Б протягом 
двох місяців, зневоднювали в спиртах зростаючої концентрації та заливали в 
целлоідин. Готували гістологічні зрізи товщиною 10 – 12 мкм та забарвлювали їх 
гематоксилін-еозином та пікрофуксином за Ван – Гізон [14, 49, 126]. Отримані 
препарати досліджували  за допомогою світлового мікроскопу. Зображення зберігали 
на вінчестері з наступним друком кольорових ілюстрацій. 
3. Морфометрію гістологічних препаратів проводили за допомогою 
світлового мікроскопа "Olimpus ВХ-2" з цифровою відеокамерою та пакетом 
прикладних програм "Відео Тест 5,0" та "Відео розмір 5,0".   
Морфометрія наросткового хряща плечової кістки включала: ширина 
епіфізарного хряща, ширина його зони проліферації, ширина дефінітивної зони 
хряща, ширина індиферентної зони хряща, ширина зони деструкції, об’єм загальної 
спонгіози, глибина проникнення хрящових трабекул в кістковомозкову порожнину, 
глибина проникнення спонгіози в кістковомозкову порожнину.  
Морфометрія діафіза плечової кістки включала такі показники: ширина 
внутрішніх оточуючих пластинок, ширина зовнішніх оточуючих пластинок, ширина 
шару остеону, діаметр остеона, діаметр канала остеона, площа компактного шару. 
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Морфометрія кульшової кістки: ширина хрящової пластинки росту,  товщина 
компактного шару, об'ємна щільність первинної та вторинної спонгіози, довжина 
трабекул первинної спонгіози та кількість остеобластів в первинній спонгіозі. 
Морфометрія хребців включала такі показники: товщина компактного шару, 
об’ємна щільність первинної та вторинної спонгіози, довжина трабекул первинної 
спонгіози та кількість остеобластів в первинній спонгіозі [68, 75, 126].   
4. Визначення хімічного складу. Зважену кістку закривали в сушильній шафі 
при температурі 105°С і висушували до постійної ваги. За різницею у вазі вологої та 
сухої кістки визначали її вологість. Потім висушену кістку спалювали в 
порцелянових тиглях у муфельній печі при температурі 450°С на протязі 3-х днів. 
Шляхом зважування попелу вираховувалася загальна кількість мінеральних речовин.  
Отриманий попіл розчиняли в 10% соляній та азотній кислотах і доводили 
бідистильованою водою до 10 мл.      
Для визначення хімічних речовин  застосовували атомно-абсорбційний 
спектрофотометр С-115М1, оснащений комп’ютерною приставкою для 
автоматичного обчислення вмісту хімічних  елементів виробництва HBO Selmi 
(Україна). Визначали кількість кальцію (довжина хвилі – 422,7 нм), калію (довжина 
хвилі – 404,4 нм), натрію (довжина хвилі – 330,3 нм), магнію (довжина хвилі – 285,2 
нм), міді (довжина хвилі – 324,7 нм), цинку (довжина хвилі – 213,9 нм), свинцю 
(довжина хвилі – 287,3 нм), марганцю (довжина хвилі – 279,5 нм) та заліза (довжина 
хвилі – 248,3 нм) [42]. 
Цей метод базується на явищі поглинання світла вільними атомами хімічних 
елементів, для кожного з яких властива  певна довжина хвилі випромінювання, при 
якому відбувається атомне поглинання. Досліджувана проба під впливом 
полум’яного атомізатора переходить в стан атомного пару. Шар атомного пару 
внаслідок просвічування джерелом світла випромінює відповідну  для кожного 
елемента довжину хвилі. При цьому атоми основного незбудженого рівня 
переходять на більш високі збуджені рівні. Ці переходи фіксуються монохроматором 
і передаються на фотоприймач. Отриманий електросигнал реєструється і результат 
висвічується на дисплеї.  
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 5. Статистичний метод. Статистична обробка проводилась із визначенням 
середньої арифметичної (М), похибки середньої арифметичної (m), із достовірності 
різниць величин (Р) з використанням критерію Ст'юдента (t). Достатньою вважали 
ймовірність помилки менше 5%(р<0,05). Обробка результатів досліджень 
проводилась з використанням пакету програм MS EXEL  [92, 100]. 
З метою виявлення факту й ступеня впливу контрольованих факторів (дози 
іонізуючого опромінення і віку тварин) на результуючі ознаки провели 
двофакторний дисперсійний аналіз. Результуючими ознаками були показники 
























 РЕЗУЛЬТАТИ ВЛАСНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ  
 
Для проведення порівняльного аналізу результатів експерименту інтактну 
(контрольну) групу тварин склали щури 3-х, 8-ми та 20-ти місячного віку (молоді, 
зрілі і старечі), що відповідає віку експериментальних тварин на момент виведення з 
досліду. 
 
3.1 Морфологічні особливості досліджуваних кісток інтактних тварин 
 Вивчаючи середні остеометричні показники в різні вікові строки, відмічається 
природний приріст всіх досліджуваних параметрів за період спостереження.  
При  дослідженні плечової кістки довжина плечової кістки становить у 
молодих, зрілих та старечих щурів  20,34 ± 0,68 мм, 30,51 ± 0,71 мм та 49,11 ± 0,54 
мм, ширина проксимального епіфізу складає  3,78 ± 0,43 мм,  5,11 ± 0,12 мм та  9,74 
± 0,27 мм,  ширина дистального епіфізу становить  5,82 ± 0,12 мм,  8,37 ± 0,53  мм та 
12,98 ± 0,82 мм. Ширина середини діафіза  2,05 ± 0,26 мм,  2,35 ± 0,11  мм та  3,12 ± 
0, 16  мм. Передньо – задній розмір середини діафіза становить  2,08 ± 0,05 мм,  2,47 
± 0,07 мм та  3,05 ± 0,09 мм.  
Довжина кульшової кістки у молодих щурів склала 30,75 ± 0,43 мм, ширина 
11,78 ± 0,22 мм, товщина  2,87 ± 0,14 мм.  У зрілих щурів довжина кульшової кістки 
– 32,28 ± 0,58 мм, товщина 3,38 ± 0,08 мм, ширина 12,57 ± 0,21 мм. У старечих щурів 
довжина кульшової кістки склала  33,11 ± 0,31 мм, ширина  14,61 ± 0,18 мм, товщина  
3,91 ± 0,04 мм. 
У щурів 3х – 4х місячного віку вентральна довжина тіла поперекового хребця 
складає 1,8 ± 0,18 мм, дорзальна довжина тіла поперекового хребця  становить 2,1 ± 
0,09 мм, товщина хребця – 2,3 ± 0,07 мм. А у щурів 8 місяців та 22 місячного віку 
вентральна довжина тіла хребця дорівнює  2,0 ± 0,19 мм та  2,2 ± 0,43 мм, дорзальна 
довжина тіла хребця – 2,2 ± 0,34 мм та  2,3 ± 0,27 мм, товщина тіла поперекового 
хребця  2,49 ± 0,04 мм та  2,74 ± 0,02 мм.  
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При дослідженні мікроструктури наросткового хряща плечової кістки бачимо 
на препаратах у зоні індиферентного хряща серед проміжної речовини 
спостерігаються хаотично розміщені хрящові клітини, навколо ядер помітна 
невелика кількість цитоплазми.  
При малому збільшені мікроскопа (х 56) хондроцити виглядають як чорні 
плями овальної або округлої форми. Лакуни вміщують 2 – 3 ізогенні хрящові клітини 
середнього та малого розміру. При збільшені до 100 та більше можна побачити 













Рис. 3.1.1 –  Епіфіз плечової кістки інтактного щура молодого віку. 
Фарбування за Ван-Гізон . Zoom X300 
1. Хаотично розміщені хрящові клітини 
2. Хондроцинти 
3. Проміжна речовина 
 
Навколо клітинних елементів міститься проміжна речовина, яка представлена 
однорідною массою із сіруватим відтінком. З боку епіфіза зона індиферентного 
наросткового хряща утворює завихрення, які  межують з кістковою пластинкою.  
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Колагенові волокна основної речовини, що розміщені поздовжньо, 
організовують хондроцити в колонки. Між сусідніми клітинами спостерігається 
більша товщина матриксу з боків, ніж між клітинами в межах колонки.  Хондроцити 
розташовуються один над одним у вигляді цеглинок або стовпчиків. Можемо бачити 
великі ядра клітин, які мають неправильну плоску форму та займають майже всю 
клітину. 
При збільшені в 140 раз в хондроцитах спостерігаються фігури мітозу. У зоні 
проліферації, що в центральній частині росткового хряща, колонки хондроцитів 
мають виражену поздовжню орієнтацію. Ближче до периферійних відділів колонки 
набувають вигнутої форми.  
У зоні дефінітивного хряща клітини також групуються у вигляді стовпчиків. 
Тут хондроцити збільшуються у розмірах і наближаються один до одного в межах 
ряду. Базофільність цитоплазми клітин втрачається. Лакуни хрящової тканини та 
клітини у них виглядають світлішими за навколишній матрикс. Великі лакуни 
містять по дві клітини.  
Зона деструкції є наступною у напрямку до діафізу. В даній зоні руйнуються 
хрящові клітини. Порожні лакуни обмежені тонкими стінками, формуючи канали. 
Стінки каналів мають різну товщину, а їх просвіти відкриті, формують «нориці», що 
з’єднують між собою сусідні канали. В окремих каналах спостерігаються залишки 
хрящових клітин. Діафізарна частина зони деструкції у таких місцях нерівномірна, з 
вираженими зазубреними в напрямок комірок губчатої речовини. Матрикс, що 
формує стінки між сусідніми каналами у периферійних відділах наросткового хряща, 
глибоко проникає в ділянку губчастої речовини кістки, формуючи таким чином 
перекладки, які з’єднують хрящову пластинку з компактною речовиною кістки.  Зона 
остеогенезу є початком губчастої тканини діафіза. Вона проникає в зону деструкції, 
де спостерігаємо остеобласти. Остеобласти розміщуються на кальцинованих 
прошарках проміжної речовини, що залишилась від перегородок між рядами колонок 
хондроцитів. Навколо остеобластів утворюється молода кісткова тканина – первинна 
спонгіоза, що формує трабекули разом із кальцинованим матриксом наросткового  
хряща. У кожній із трабекул помітний залишок звапненого хрящового матриксу – це 
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центральна частина, а світла периферійна частина – це новоутворена кістка. Ближче 
до наросткового хряща трабекула тонкі, перериваються, утворюючи гострі краї, або 
переплітаються, утворюючи сітку різних форм.   
 На гістологічних препаратах поперечного зрізу діафіза плечової кістки 
можемо побачити окістя, що розміщується навколо компактної речовини кістки, в 













Рис. 3.1.2 – Діафіз плечової кістки інтактного щура старечого віку.            
Забарвлення гематоксилін – еозин. Ок. 10. Об. 20 
1. Зона зовнішніх оточуючих пластинок. 
2. Остеонний шар. 
3. Зона внутрішніх оточуючих пластинок. 
4. Остеобласти камбіальної зони окістя. 
 
Лінії цементації помітні по всій досліджуваній компактній речовині. Судинні 
канали мають поздовжній напрямок та розташовані переважно в центрі остеону. 
Іноді можливе сполучення каналами – при цьому напрямок стає радіальним. Канали 
невеликі на зрізі мають овальну або округлу форми, щільно огорнуті циліндрами 
остеонів. На стінках помітні остеобласти (базофільні клітини). 
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Поздовжньо орієнтованих судинних каналів  можемо помітити в центральних 
відділах діафіза в ділянці остеонного шару. Компактна речовина представлена 
трьома шарами: зовнішніми та внутрішніми оточуючими пластинками, остеонним 
шаром. Судинні канали, що орієнтовані радіально, проходять через шар внутрішніх 
пластинок, з’єднуючи канали остеонів із кістковомозковою порожниною.  
Зона внутрішніх пластинок  за будовою подібна до зовнішніх оточуючих, вона 
відділяє остеонний шар від кістковомозкової порожнини та вкрита ендостом. Наявні 
контрастовані лінії цементації. Ширина внутрішніх оточуючих пластинок діафіза 
плечової кістки у контрольної групи молодих щурів склала 74,84 ± 0,87 мкм, у зрілих 
– 76,58 ± 0,62 мкм, у старечих – 79,11 ± 0,49 мкм. Ширина зовнішніх оточуючих 
пластинок становить у молодих 104,37 ± 1,12 мкм, у зрілих – 107,29 ± 1,34 мкм, у 
старечих – 109,15 ± 1,48 мкм. Ширина остеонного шару у молодих тварин – 260,57 ± 
1,32 мкм, зрілі щури – 262,87 ± 1,79 мкм та у старечих – 266,25 ± 1,54 мкм 
відповідно. Діаметр остеонів у молодих щурів склав 28,82 ± 0,48 мкм, зрілі – 76,58 ± 
0,62 мкм, у старечих 79,11 ± 0,49 відповідно. Діаметр каналу остеонів молоді 
тварини 12,38 ± 0,21 мкм, зрілі 13,98 ± 0,48 мкм, старечі – 14,54 ± 0,76 мкм.   
Ширина наросткового хряща плечової кістки становить у молодих щурів 
267,23 ± 2,21мкм, у зрілих 243,58 ± 1,68 мкм, у старечих 221,46 ± 1,87 мкм. Ближче 
до діафіза розміщена найширша зона проліферативного хряща, клітини якої у 
молодому  віці зібрані в колонки по 15 – 20 клітин і утворюють так звані "монетні 
стовпчики", що відокремлені між собою незначною кількістю сполучної речовини. 
Ширина зони проліферації у молодих щурів становить 95,32 ± 0,94 мкм, у зрілих – 
90,11 ± 0,86 мкм, у щурів із вираженими інволютивними змінами – 87,70 ± 0,91 мкм. 
Ширина зони дефінітивного хряща у молодих щурів становить 48,65 ± 0,74 мкм, у 
зрілих – 44,91 ± 0,36 мкм, у щурів із вираженими інволютивними змінами – 39,95 ± 
0,68 мкм.  Клітини кісткової тканини мають характерну структуру. Серед них 
виділяють остеобласти, кількість яких у первинній спонгіозі епіфіза плечової кістки 
у інтактних молодих щурів на одиницю площі становить 30,47 ± 2,46 шт., у 
статевозрілих тварин 29,11 ± 1,03 шт. та у старечих – 26,08 ± 0,91 шт., відповідно. 
 44 
Довжина трабекула  первинної спонгіози склала у молодих – 255,12 ± 1,08 мкм, у 
зрілих – 248,21 ± 1,23 мкм та у старечих – 239,31 ± 1,51 мкм. 
Вивчення мікроскопічної будови ІІІ поперекового хребця у інтактних тварин  













Рис. 3.1.3 – Поперековий хребець інтактного щура молодого віку. Фарбування 
гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Ростова зона. 
2. Первинна спонгіоза. 
3. Вторинна спонгіоза. 
 
Товщина компактного шару поперекового хребця складає 47,15 ±0,52 мкм – у  
3-х місячних, у зрілих – 49,75 ± 0,65 мкм та 51,43 ± 0,82 мкм – у старечих тварин. 
Об'ємна щільність первинної і вторинної спонгіози складає  у молодих щурів - 43,09 
± 0,32 % і 25,97 ± 0,21 %, зрілих – 44,18 ± 0,74 % і 27,54 ± 0,16 %, старечих щурів - 
45, 78 ± 0,61 % та 28,75 ± 0,32 %, що свідчить про активізацію та посилення 
кісткоутворення і осифікації кісткового матриксу. Довжина трабекул первинної 
спонгіози у поперековому хребці складає – 140,82±1,51 мкм у молодих щурів, у 
зрілих – 144,73 ± 1,14 мкм та  149,23±1,98 мкм – у старечих. Кількість остеобластів в 
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первинній спонгіозі складає у молодих щурів 18,25 ± 0,8 мкм, у зрілих – 17,58 ± 0,36 













Рис. 3.1.4 –  Поперековий хребець інтактного щура зрілого віку. 













Рис. 3.1.5 – Поперековий хребець інтактного щура старечого віку. Фарбування 
гематоксилін-еозином. Zoom X300. 
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1. Ростова зона. 
2. Первинна спонгіоза. 
3. Вторинна спонгіоза. 
 
Кульшові кістки представлені компактною та губчастою речовинами, яка 
формує різноспрямовані трабекули, між якими знаходиться червоний кістковий 
мозок. 
Товщина компактного шару кульшової кістки у молодих щурів 58,23 ± 0,15 
мкм, у зрілих – 59,42 ± 0,24 мкм та у старечих – 61,52 ± 0,38 мкм, відповідно.  
Об’ємна щільність первинної спонгіози у молодих щурів складає 30, 28 ± 0,15 %, 
об’ємна щільність вторинної спонгіози склала 14,73 ± 0,12 %, відповідно довжина 
трабекула первинної спонгіози 174,18 ± 0,83 мкм, ширина хрящової пластинки росту 
у молодих тварин склала 208,2 ± 0,08 мкм, кількість остеобластів у первинній 













Рис. 3.1.6 –  Кульшова кістка інтактного щура молодого віку. 
Фарбування за Ван-Гізон . Zoom X300 
1. Ростова зона.  
2. Первинна спонгіоза. 
 47 
3. Трабекули вторинної спонгіози. 
 
Об’ємна щільність первинної спонгіози у зрілих та старечих щурів склала 
32,76 ± 0,32 % та 33,45 ± 0,19 %, об’ємна щільність вторинної спонгіози 15,57 ± 
0,08% та 16,21 ± 0,05 %. Довжина трабекула первинної спонгіози у зрілих та 
старечих щурів 178,45 ± 1,25 мкм та 181,44 ± 1,42 мкм. Ширина хрящової пластинки 
росту та кількість остеобластів у первинній спонгіозі у зрілих та старечих щурів 















Рис. 3.1.7 –  Кульшова кістка інтактного щура 8ми місячного віку. 
Фарбування за Ван-Гізон . Zoom X300 
1. Ростова зона.  
2. Первинна спонгіоза. 
3. Трабекули вторинної спонгіози 
 
При дослідженні хімічного складу плечової кістки кількість води становить у 
молодих щурів 28,05 ± 1,35% від маси кістки, у зрілих – 27,98 ± 1,15%, у старечих 
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27,41 ± 1,21%. Загальна кількість мінеральних речовин плечової кістки у молодих 
щурів склала 60,81 ± 1,51% на суху речовину, у зрілих – 62,11 ± 1,32%, у старечих – 
62,94 ± 1,14%. Кальцій у контрольній групі щурів становить у молодих – 27,79 ± 
0,51%, у зрілих – 28,58 ± 0,74% та у старечих – 29,04 ± 0,38% на попіл. Відповідно 
спостерігаємо збільшена вмісту кальцію з віком. Вміст магнію у молодих щурів 
складає 1,12 ± 0,14 % на попіл, у зрілих – 1,08 ± 0,11% на попіл, у старечих 
відповідно складає 1,06 ± 0,05 % на попіл. Вміст натрію та калію у молодих щурів 
складає 1,80 ± 0,15% та 1,11 ± 0,15% на попіл, у зрілих – 1,79 ± 0,17% та 1,05 ± 0,82% 
на попіл, у старечих відповідно складає 1,77 ± 0,14 % та 0,95 ± 0,74% на попіл. Вміст 
фосфору та заліза складає у молодих щурів 21,15 ± 0,23% та 50,17 ± 0,12% на попіл, у 
зрілих – 19,81 ± 0,17% та 57,24 ± 0,8% на попіл, у старечих щурів – 19,39 ± 0,13% та 
62,73 ± 0,09% на попіл. 
Вивчення хімічного складу клубової кістки інтактних тварин виявлено,  що 
вміст мінеральних речовин у молодих щурів складає  52,64 ± 0, 58 %, кальцію 17,85 ± 
0,32 % на попіл, натрію 1,84 ± 0,05% на попіл, калію 1,36 ± 0,07 % на попіл, магнію 
2,02 ± 0,08 % на попіл, фосфору 18,21 ± 0,72% та заліза 49,97 ± 0,11% на попіл. Вміст 
мінеральних речовин  клубової кістки у зрілих та старечих щурів складає  55,35 ± 0, 
47 % та 57,92 ± 0,83% на попіл, кальцію 19,49 ± 0,11% на попіл та 21,28 ± 0,35% на 
попіл, натрію 1,8 ± 0,08% на попіл та 1,76 ± 0,04% на попіл, калію 1,37 ± 0,11 % на 
попіл та 1,38 ± 0,05% на попіл, магнію 1,97 ± 0,05 % на попіл та 1,96 ± 0,11% на 
попіл, фосфору 18,72 ± 0,38% та 17,53 ± 0,16% на попіл, заліза 49,18 ± 0,08% та 52,12 
± 0,12% на попіл. Аналізуючи отримані дані помітно що вміст заліза збільшується з 
віком.  
Визначення хімічного складу кісток піддослідних щурів виявило зменшення 
кількості води у зрілих тварин у поперековому хребці в порівнянні із молодими 
тваринами.  Вміст мінеральних речовин склав відповідно у молодих щурів 48,75 ± 
0,91%, у зрілих – 50,53 ± 0,45% на попіл, у старечих 51,82 ± 0,19% на попіл. 
Одночасно з вологою зменшилась кількість гідрофільних елементів – натрію та 
калію, у молодих та старечих 1,94 ± 0,04% на попіл та 1,9 ± 0,02% на попіл, 1,4 ± 
0,13% на по попіл та 1,38 ± 0,12% на попіл відповідно. Одночасно відбувається 
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збільшення вмісту кальцію, рівень якого зростає з віком, у молодих – 20,14 ± 0,83% 
на попіл та у старечих – 24,83 ± 0,32% на попіл. Вміст фосфору та заліза у молодих 
щурів у поперековому хребці склав 19,35 ± 0,16% на попіл та 12,65 ± 0,31% на попіл, 
у зрілих – 18,26 ± 0,11% на попіл та 15,13 ± 0,08% на попіл, у старечих – 18,07 ± 
0,13% на попіл та 16,58 ± 0,25% на попіл.  Вміст міді, марганцю та цинку незначно 
зменшується у порівнянні молодих тварин із старечими . Нами не відмічено будь – 
якої тенденції до змін вмісту свинцю, тому що, цей елемент порівняно інертний в 
життєзабезпеченні кістки, та його низьким вмістом. 
З боку хімічного складу – зменшення вологості та ріст мінералізації, в 






















3.2 Морфологічні особливості змін кісток скелету молодих щурів під 
впливом опромінення 
 
3.2.1 Опромінення в дозі 0,1 Гр. молодих щурів 
 При опроміненні молодих щурів дозою в 0,1Гр. виявлено, що поздовжні та 
поперечні розміри плечової та кульшової кісток достовірних змін не зазнали. 
В плечовій кістці незначно послаблюються проліферативні процеси в 
дистальному епіфізарному хрящі. Хондроцити знаходяться в первинних лакунах по 
2-3 дочірні клітини розміщуються у вторинній лакуні, які рідко зустрічаються в полі 
зору. Ядра хрящових клітин округлі, декілька – із сплющеним ядром. Диференціація 
молодих та зрілих хондроцитів утруднена. Зона індиферентного хряща, яка 
безпосередньо межує із епіфізом, представлена хаотично розміщеними в компактній 
речовині середнього розміру хондроцитами. В деяких місцях хрящ відділяється від 
епіфіза порожнинами, в яких містяться кровоносні судини.   
Зона проліферуючих клітин не змінилась в ширину в порівнянні з інтактними 
тваринами. Дрібні хондроцити, що мають клиноподібну форму, що вкладаються 
одна на одну, як стопка монет, таким чином формуючи колонки, що розміщені 
перпендикулярно до епіфізарної хрящової пластинки. В цих клітинах знаходимо 
багато численні фігури мітозів. Організація хрящових клітин в колонки 
підтримуються пучками колагенових фібрил в перегородках, які розміщені 
продольно. Число нових клітин, що заміщують відмираючі у діафізарної поверхні 
наросткового хряща, знижена кількість.  
Третя зона – зона діафізарного хряща містить хрящоподібні клітини різних 
стадій дозрівання. Вони також організовані в колонки. Найменше зрілі клітини 
знаходяться біля зони проліферації, а старі та зрілі клітини – розміщені ближче до 
діафізу. В процесі розвитку клітина збільшується, займає більше місця та за рахунок 
















Рис. 3.2.1 –  Наростковий хрящ плечової кістки щура 3-х місячного віку після 
опромінення дозою 0,1Гр.  Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Зростання кількості сполучної речовини.  
2. Стоншення трабекул первинної спонгіози 
 
Зона деструкції дуже тонка, її товщина відповідає діаметру одної або декількох 
клітин, але виміряти її дуже важко, так як вона немає чіткої межі із сусідніми зонами. 
Ця зона безпосередньо межує із діафізом, звідки через неї проникають капіляри та 
остеогенні клітини. В цій зоні, внаслідок кальціфікації хрящового матриксу, 
хондроцити гинуть. Зона остеогенезу – це  вже губчаста речовина діафіза, яка 
містить в основному дрібно-, та середньокомірчасту  структуру.  Комірка дещо 
збільшена по довжині та має сливовидну форму. У медіальної сторони комірки  
губчастої речовини набувають форми пісочного годинника, розміщені паралельно 
одина одній. Об’єм загальної спонгіози  знижений в порівнянні із контролем на 
9,21% (р<0,05), довжина трабекул первинної спонгіози зменшилося в порівнянні з 
контролем на 4,11% (р>0,05), а глибина проникнення спонгіози у кістковомозкову 
порожнину – на 5,03% (р<0,05). Більшість досліджуваних показників статистично 
недостовірні (р>0,05). При гістологічному дослідженні поперечного зрізу діафіза 
плечової кістки  звертає на себе увагу, що компактна речовина складається із 
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судинних каналів, розміщених в продольному напрямку, радіальні відсутні. Молоді 
остеони зустрічаються частіше  поблизу внутрішніх пластинок, а мезостеони – в 
периферичній області, поблизу  зовнішніх пластинок. В шарі кортикальної 
пластинки помітні архіостеони та протостеони, де кісткові пластинки не мають 
тенденції до концентричного розміщення. 
Чітко помітні періостальні, остеонні та ендостальні зони. Зовнішня поверхня 
діафіза  містить велику кількість незамкнутих судинних порожнин, відкритих в 
сторону периосту. Остеонний шар добре виражений. Зустрічаються остеони без 
чітких меж. На препаратах ядра остеоцитів добре зафарбовані, хоча зустрічаються 
пікнотизовані та зморщені. В окремих місцях можемо бачити як кісткові пластинки 
розплавляються в основній речовині та гаверсові канали стають схожими на 
фолькмановські. 
Порівнювані показники морфометрії діафіза плечової кістки статистично не 
достовірні (р>0,05), різниця складає як не 1% то менше. 
Порівнюючи отриманні дані наросткового хряща плечової кістки 
спостерігаємо відсутність достовірних змін. 
Ширина хрящової пластинки росту клубової кістки зменшилась в порівнянні із 
контролем на 5,11% (р<0,05) . Товщина компактного шару теж зменшилась на 4,87% 
(р>0,05). Об’ємна щільність первинної та вторинної спонгіози відповідно знжується 
на 6,57% (р<0,05)  та 8,21% (р<0,05). Довжина трабекул первинної спонгіози на 
3,82% (р>0,05).  менше ніж, в інтактних тварин, а число остеобластів у первинній 
спонгіозі залишається таким же. Більшість із отриманних в дослідженні 




















Рис. 3.2.2 – Кульшова кістка щура 3-х місячного віку після опромінення дозою 0,1Гр.  
Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Розрив трабекул вторинної спонгіози. 
2. Зростання кількості сполучної тканини. 
 
Всі лінійні розміри  поперекового хребця зменшились в порівнянні із 
інтактними щурами: вентральна довжина тіла хребця на 6,8% (р<0,05), дорзальна 
довжина тіла хребця на 5,71% (р<0,05); найбільша товщина тіла хребця на 6,08% 
(р<0,05).  
Мікроскопічно у поперековому хребці після закінчення експерименту:  
незначне витончення трабекул, з’являються поодинокі трабекули, які мають у 
центральній частині узури, наявне зниження кількості остеобластів, слаба 
забарвленість препаратів. Товщина компактного шару хребця після експерименту 
менше на 5,07% (р≤0,05) в порівнянні з контролем. Об’ємна щільність первинної 
спонгіози менша на 9,14 % (р<0,05), об’ємна щільність вторинної спонгіози менша 

















Рис. 3.2.3 –  ІІІ поперековий хребець щура 3-х місячного віку після 
опромінення дозою 0,1 Гр.  Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Витончені трабекула. 
2. Остеобласти. 
3. Трабкули які містять узури. 
 
У хімічному складі поперекового хребця даної групи тварин відмічаємо 
незначне підвищення вологи на 8,14% (р<0,05), зниження рівня мінеральних речовин 
на  12,58% (р<0,05), в основному за рахунок кальцію, рівень якого зменшується на 
11,92% (р<0,05). Знижується в порівнянні з інтактними тваринами вміст магнію на 
9,8% (р<0,05) та марганцю на 12,31% (р<0,05). Визначене  незначне збільшення 
кількості калію та натрію – на 2,04% (р>0,5) та 2,73% (р>0,5). Рівень свинцю 
достовірно не змінюється.  
При опроміненні дозою 0,1 Гр. помітно зменшення вологи в плечевій кістці на 
6,81% (р<0,05), кульшовій – на 7,07% (р<0,05). Знижується кількість мінеральних 
речовин в плечовій кістці на 10,3% (р<0,05), кульшовій – на 11,08%(р<0,05), за 
рахунок зниження рівня кальцію, калію, натрію та магнію в плечовій кістці 
відповідно на 7,2% (р<0,05), 7,49% (р<0,05), 6,79% (р<0,05), 7,34% (р<0,05), в 
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кульшовій – на 6,72% (р<0,05), 7,4% (р<0,05), 6,83%(р<0,05), магній не змінюється. 
Спостерігаємо за зміною більшості мікроелементів губчасті кістки більш страдають 
ніж плоскі та трубчасті, що обумовлено інтенсивним процесом їх мінерального 
метаболізму. Кількість міді  в трубчастих кістках зменшується на 7,3% (р<0,05), в 
плоских кітках на 6,45% (р<0,05), в губчатих – на 7,51% (р<0,05) у порівнянні з 
контролем. Аналогічні зміни і зі сторони марганцю, цинку та заліза відповідно в 
плечовій   кістці на 8,09% (р<0,05), 7,76% (р<0,05) та 6,97% (р<0,05); в тазовій – на 
8,01% (р<0,05), 7,04% (р<0,05) та 6,94% (р<0,05). 
 
3.2.2 Опромінення в дозі 0,2 Гр. молодих щурів 
При опроміненні молодих щурів в дозі 0,2 Гр., дані остеометрії свідчать, що   
довжина плечової кістки зменшилась в порівнянні з контролем на  10,63% (р<0,05), 
ширина проксимального епіфізу – на 9,53% (р<0,05), ширина дистального епіфізу – 
на  9,46% (р<0,05), ширина діафіза – на 9,51% (р<0,05). Передньо - задній розмір 
діафіза – на 9,61% (р<0,05) більший ніж у інтактних щурів. Лінійні розміри тазових 
кісток змінюються незначно в порівнянні із контрольною групою тварин та є 
статистично не достовірними (р>0,05). 
Остеометрія поперекових хребців молодих експериментальних щурів, вказує 
що лінійні розміри поперекових хребців змінились більше: вентральна довжина тіла 
хребця зменшилась в порівнянні з контролем на 17,9% (р<0,05); дорзальна довжина 
тіла – на 16,04% (р<0,05), товщина кісток навпаки зростає – на 17,86% (р<0,05). Це 
вказує на ознаки незначної затримки росту досліджуваних кісток під впливом 
опромінення дозою 0,2 Гр. 
На гістологічних препаратах діафіза плечової кістки бачимо уповільнену 
переростройку грубоволокнистої кісткової тканини в пластинчасту. Зменшується 
діаметр каналу остенів – на 9,89% (р<0,05), високодиференційовані клітини 
перетворюються в архіостеоні та протеостеони, діаметр яких більше, ніж у 
контрольної групи на 9,93% (р<0,05).  На блідому фоні основної речовини кістки 
помітні світлі вкраплення – це ядра які погано зафарбувались та зменшились в 
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розмірах. Показники діаметру каналу остеонів статистично не достовірні. Площа 













Рис.  3.2.4 –  Діафіз плечової кістки щура 3-х місячного віку після опромінення 
дозою 0,2 Гр.  Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Порожнина резорбції. 
2. Мозаїчність забарвлення. 
 
Збільшується ширина внутрішніх генеральних пластин на 10,86% (р<0,05). 
Відмічаються в ендостальній зоні кістки ділянки резорбції.  Остеонний шар 
звужений на 10,17% (р<0,05) та зміщений в сторону периосту. Порушуються зони 
розміщення остеонів. Збільшується ширина зовнішніх оточуючих пластин на 10,7% 
(р<0,05). Іноді можемо відмічати остеоїдні та кісткові нарости в періостальній та 
ендостальній ділянках. Кортикальна кісткова пластинка  має недиференційований 
тип будови, також в ній відмічаються навіть некробіотичні зміни – повністю 
руйнується малюнок остеонів при зникненні остеоцитів та виникненні на їхньому 
місці лакун.  
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З’являються демаркаційні полоси, мозаїчні ділянки, плямисті вогнища 
підвищення звапнення. Резорбційні лінії різної товщини, інтенсивність забарвлення 
різноманітна.  Частіше лінії рівні, іноді їх межі недостатньо контуруються.  
При опроміненні в 0,2 Гр наростковий хрящ плечової кістки вужчий на 12,05% 
(р<0,05) ніж у тварин контрольної групи, за рахунок зони проліферуючого хряща, 
яка зменшена в ширину на 12,73% (р<0,05).  Зона дефінітивного хряща не 
змінюється. Різко розширяється шар деструктивних клітин, який вміщує 
неправильної форми ділянки та тяжі кальцифікації навколо розміщена вузька 














Рис. 3.2.5 –  Наростковий хрящ плечової кістки  щура 3-х місячного віку після 
опромінення дозою 0,2 Гр.  Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Шар деструктивних клітин. 
2. Зона індиферентного хряща.  
3. Тяжі кальцифікації. 
 
Кількість остеобластів в первинній спонгіозі знижується в порівнянні з 
контрольною групою тварин на 10,94% (р<0,05), об’єм загальної спонгіози 
 58 
зменшується на 12,98% (р<0,05). Кісткові балки витончені, зменшені в довжину на 
10,78% (р<0,05). Міжбалочковий простір заповнений елементами кісткового мозку. 
Процес диференціювання звапненого хряща в типових кісткових балках 
пригнічується, тому і розширюється зона деструкції наросткового хряща. 
Знижуються синтетичні процеси в зоні дефінітивного хряща, яка теж зменшується в 
ширину на 9,87% (р<0,05) та порушується рівновага між процесами резорбції 
кісткової тканини та її  приростом. Довжина трабекул первинної спонгіози 
зменшилась на 17,45% (р<0,05), спонгіози – на  20,72% (р<0,05) в порівнянні із 
інтактною групою щурів. 
В кульшовій кістці ширина хрящової пластинки росту клубової кістки 
звужується на 10,41% (р<0,05), товщина компактного шару зменшується  на 10,91% 













Рис. 3.2.6 –  Кульшова кістка щура 3-х місячного віку після опромінення дозою 
0,2Гр.  Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Лінії цементації в кортикальному шарі. 
2. Розширення міжтрабекулярного простору. 
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Зменшується також довжина трабекул первинної спонгіози на 13,38% (р<0,05). 
Спостерігаємо розширення міжтрабекулярного простору та лінії цементації. Об’ємна 
щільність первинної та вторинної спонгіози, а  також кількість остеобластів в 
первинній спонгіозі залишається практично незмінною (р>0,05). 
  У молодих щурів в поперековому хребці після опромінення дозою в 0,2 Гр. 
помітне подальше витончення трабекул, великі комірки, заповнені кістковим мозком. 
Напрям трабекул в основному поздовжній. (Рис. 3.2.7) 
Кількість остеобластів значно зменшена, особливо на периферії. З’являються 
чисельні багатоядерні клітини – остеокласти, що зумовлено інтенсифікацією 
резорбції кісткового матриксу,  переважно в центральній його частині. Товщина 
компактного шару хребця достовірно зменшується на 16,97% (р<0,05). Пригнічення 
кісткоутворювальних процесів супроводжується достовірним зменшенням об'ємної 













Рис. 3.2.7 –  Поперековий хребець щура 3-х місячного віку після опромінення дозою 
в 0,2Гр.  Фарбування гематоксилін-еозином.. Zoom X300 
1. Трабекули. 
2. Остеокласти. 
3. Компактний шар. 
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Разом з тим зменшується об'ємна щільність вторинної спонгіози, що свідчить 
про затримку кальцифікації новоутвореного матриксу. Різниця з контролем є 
достовірною та становить 18,49% (р<0,05). 
В плечовій кістці експериментальних тварин підвищився рівень вологи на 
14,73% (р<0,05), в тазовій кістці на 14,85% (р<0,05). Загальна кількість мінеральних 
речовин знижується в плечовій кістці на 13,98% (р<0,05), в кульшовій на – 14,99% 
(р<0,05). Помітний дефіцит кальцію в плечовій кістці 11,5%, в кульшовій – на 
12,07% (р<0,05).   
Підвищується рівень накопичення води, за рахунок таких гідрофільних 
елементів як калій та натрій. Вміст калія та натрія в плечевій кістці в порівнянні з 
контролем зменшується на 13,56% (р<0,05) та 15,83% (р<0,05), в кульшовій – на 
14,04% (р<0,05) та 15,91% (р<0,05). Кількість магнію знижується в плечевій кістці на 
10,35% (р<0,05), в кульшовій на – 10,82% (р<0,05). Мікроелементний вміст трохи 
підвищений, що говорить про спробу організму компенсувати нестачу будівельних 
матеріалів скелету. 
Вміст міді підвищений в плечевій кістці на 10,72% (р<0,05), марганцю – на  
10,95% (р<0,05), цинку – на 10,23% (р<0,05), заліза – на  10,17% (р<0,05), свинцю – 
на 11,41%(р<0,05). В кульшовій кістці  аналогічні показники: міді – на 10,96% 
(р<0,05), марганцю – 11,04% (р<0,05), цинку – 10,26% (р<0,05), але свинцю на 
11,89% (р<0,05), менше ніж в контрольній групі.  
 При вивчені хімічного складу поперекового хребця помітне зменшення його 
вологи на 17,37% (р<0,05). Разом з водою зменшується вміст гідрофільних елементів 
калію та натрію, різниця з контролем їх становить 14,11% (р<0,05) та 14,72%(р<0,05), 
відповідно 
Кількість мінеральних речовин зменшується на 18,44% (р<0,05) за рахунок 
виведення кальцію, вміст якого менший на 19,57% (р<0,05). Рівень марганцю, міді та 
магнію збільшений за контроль відповідно на 15,8% (р<0,05), 16,09% (р<0,05) і  
15,3% (р<0,05). Вміст цинку та свинцю навпаки зменшений на 16,8 % (р<0,05) та 
15,78% (р<0,05), відповідно. 
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3.2.3 Опромінення в дозі 0,3 Гр. молодих щурів 
Дані остеометрії щурів, що піддавалися опроміненню в дозі 0,3 Гр., змінилися 
в порівнянні із інтактними тваринами. Максимальна довжина плечової кістки стала 
меншою за контроль на 14,73% (р<0,05), ширина проксимального епіфіза – на  
14,67% (р<0,05), ширина діафіза та його передньо – задній розмір – на 13,94% 
(р<0,05) та 14,87% (р<0,05). Довжина тазової кістки знижується на 14,91% (р<0,05). 
Інші лінійні розміри змінюються недостовірно (р>0,05).  
Змінилися в порівнянні із інтактними тваринами і розміри ІІІ поперекового 
хребця: вентральна довжина тіла хребця менша на 22,01% (р<0,05); дорзальна 
довжина тіла також – на 21,84% (р<0,05), товщина тіла хребців навпаки  зросла на 
22,86% (р<0,05). 
Краї наросткового хряща плечової кістки різко змінені та нерівні. Межі між 
зонами згладжені. Хрящ витончений на 17,38% (р<0,05) в порівнянні з контролем. 
Подекуди хрящ представлений конгломератами клітин. Проліферація клітин 
уповільнюється, ширина зони проліферації зменшується на 18,82% (р<0,05). Фігури 
мітозу поодинокі, зона дефінітивного хряща зменшилась на 14,25% (р<0,05). Зник 
шар кубічних клітин. Різко ущільнені клітини цієї зони складаються в ізогенні групи, 
позбавлених колонкоподібних структур. (Рис. 3.2.8) 
Залишки зони деструкції зберігаються в периферичній частині, яка розміщена 
поряд із перихондральною кістковою манжетою. В зоні остеогенезу канали 
первинних остеонів різко розширені. Об’єм загальної спонгіози зменшився на 
18,53% (р<0,05).  
 Основна речовина кісткових балок зафарбовується нерівномірно. Іноді 
спостерігаються асептичні ділянки некрозу. Глибина проникнення спонгіози в 
кістковомозкову порожнину, в якій переважає жовтий кістковий мозок, зменшується 

















Рис 3.2.8 –  Наростковий хрящ плечової кістки  щура 3-х місячного віку після 
опромінення дозою 0,3 Гр.  Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Збільшення кількості сполучної речовини. 
2. Утворення конгломератів хондроцитів. 
 
В діафізі плечової кістки можемо спостерігати появу крупних, неправильної 
форми клітин. В них – фрагментація ядер, тому ці клітини набувають форми великих 
багатоядерних. Остеокласти занурюються в основну речовину кістки, утворюючи 
лакуни. Канали, в яких містяться судини, пронизують кістку в різних напрямках, 
порушуючи малюнок зменшених в діаметрі остенів на 14,32% (р<0,05) (зі 
збільшенням діаметру каналу на 13,17% (р<0,05)). Перфоруючі  канали 
збільшуються в об’ємі, іноді зливаються, сприяючи чим кісткова тканина втрачає 
здатність до компактності, площа якої знижується на 14,97% (р<0,05). Кісткова 
тканина стає більш прозорою, рихлою та менш резистентною.  
В поверхневому шарі кортикальної кісткової пластинки помітні судинні 
канали, що перфорують основну речовину. Товщина кортикальних кісткових 
пластинок зменшується. В губчастій кістковій тканині кісткові балки витончені та 
розміщенні далеко одна від одної. Ширина остеонного шару зменшується на 14,37% 
(р<0,05). Розвиваються локальні некрози та посилюється лакунарне розсмоктування 
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кісткових балок, з’являється остеоідна тканина. Ділянки резорбції розміщені в різних 
шарах. Бачимо більше старих балок, ніж новоутворених. Зона зовнішніх оточуючих 
пластинок  збільшилась на 13,85% (р<0,05) також збільшилась на 14,43% (р<0,05) 
ширини внутрішніх генеральних пластинок. Зустрічається також інший тип 
атрофічної резорбції, коли навколо гаверсових та фолькмановских каналів зникає 
кісткова тканина.   
Простір каналів збільшується, щільна кістка приймає вид грубоволокнистої 
тканини. Кісткову тканину заміщують фібрилярні волокна сполучної тканини та 
жирова клітковина. Остеобласти приймають вигляд тонких, потовщених клітин. 
Гаверсові канали розширюються. В щілинах між остеонами зустрічаються тяжі 
сполучної тканини, які розділюють кісткову тканину на окремі групи, що підвержені 
аутолізу та атрофії. 
     При опроміненні у дозі 0,3 Гр. у поперекових хребцях визначаємо 
дезорганізацію хрящової пластинки росту, появу остеоїдних острівців, оточених 
великою кількістю проміжної тканини. Товщина компактного шару хребця 













Рисунок 3.2.9 –  Поперековий хребець щура 3-х місячного віку після опромінення 
дозою 0,3Гр. Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X250 
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1. Розрив поперечних перекладин. 
2. Незавершений конус ремоделювання. 
 
Пригнічення кісткоутворювальних процесів супроводжується достовірним 
зменшенням об'ємної щільності первинної спонгіози в поперекових хребцях 
відповідно на 22,57% (р<0,05). Разом з тим зменшується об’ємна щільність вторинної 
спонгіози, що свідчить про затримку кальцифікації новоутвореного матриксу. 
Різниця з контролем складає 23,04% (р<0,05). Зменшення кількості трабекул в 
центральній частині хребця за рахунок ламелярних  і тубулярних елементів. Помітні 
багаточисленні ділянки деструкції мілких трабекул із мозаїчними ділянкам різного 
забарвлення. 
Змінюються морфологічні показники і кульшових кісток. Ширина хрящової 
пластинки росту клубової кістки знизилась на 16,95% (р<0,05). Товщина 
компактного шару кістки знижена на 14,3% (р<0,05). Об’ємна щільність первинної 
спонгіози зменшилась на 15,84% (р<0,05), а вторинна спонгіози – на 14,5% (р<0,05). 
В первинній спонгіозі рідше зустрічаються остеобласти на 14,75% (р<0,05). Довжина 












Рисунок 3.2.10 –  Кульшова кістка щура 3-х місячного віку після опромінення дозою 
0,3Гр. Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X250 
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1. Переломи трабекул.  
2. Зростання площі міжтрабекулярного простору. 
 
Остеобласти приймають вигляд тонких, потовщених клітин. Кісткові 
пластинки втрачають зв’язок між собою. Гаверсові канали,розширені, їх площа 
збільшилась на 13,85% (р<0,05). Зменшується площа остеоцитарних лакун на 13,98% 
(р<0,05).  
Загальна кількість мінеральних речовин в плечевій кістці зменшується на 
17,14%(р<0,05), за рахунок зниження вмісту кальцію на 17,43% (р<0,05) в порівнянні 
із інтактною групою щурів. Магнію зменшується  на 16,54% (р<0,05).   
Хімічний склад також змінюється і в кульшовій кістці: кількість мінеральних 
речовин зменшується на 18,18% (р<0,05), кальція – на 18,40% (р<0,05),  магнія – на 
16, 26% (р<0,05). Збільшення кількості води  в кістковій тканині (в плечовій – на 
22,18% (р<0,05), в кульшовій кістці – на 23,41% (р<0,05)) супроводжується 
зниженням вмісту гідрофільних елементів: натрію в порівнянні із інтактною групою 
щурів зменшується в плечовій кістці – на 29,38% (р<0,05), в кульшовій – на 29,54% 
(р<0,05).  
Відповідно знижуються рівень калію в плечевій кістці – на  25,52% (р<0,05) та 
в кульшовій – на 24,97%(р<0,05). Одночасно із макроелементами, із зниженням 
ферментних процесів, в кістковій тканині посилюється евакуація остеотропних 
мікроелементів. В плечовій кістці вміст міді зменшується на 19,14% (р<0,05), в 
кульшовій – на 17,79% (р<0,05). Марганцю відповідно на 19,09% (р<0,05) та 20,15% 
(р<0,05). Уповільнюється накопичення заліза, цинку та свинцю в плечевій кістці на 
20,82% (р<0,05), 15,11% (р<0,05) та 15,5% (р<0,05), в тазовій кістці на 14,34% 
(р<0,05), 14,87% (р<0,05) та 15,57% (р<0,05), відповідно.   
 При вивчені хімічного складу хребця помітне різке зменшення вмісту вологи 
на 22,42% (р<0,05). Разом з водою зменшується  вміст гідрофільних елементів калію 
та натрію, різниця яких з контролем складає відповідно 21,2% (р<0,05) та 22,51% 
(р<0,05). Загальна кількість мінеральних речовин різко зменшується на  25,41% 
(р<0,05). Різко зменшується вміст основного елемента кісткового матриксу – 
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кальцію, різниця з контролем складає 26,73% (р<0,05). Рівень марганцю, міді та 
магнію також менший за контроль відповідно на    22,3 % (р<0,05), 23,83% (р<0,05), 
22,72% (р<0,05). Вміст цинку та свинцю збільшений в порівнянні з контролем на  
24,03% (р<0,05) і 20,02% (р<0,05).   
Таким чином опромінення в дозі 0,3Гр викликає найбільшу затримку росту, 

























3.3 Морфологічні особливості змін кісток скелету статевозрілих щурів  під 
впливом опромінення. 
 
3.3.1 Опромінення в дозі 0,1 Гр. 
Відмічаємо тенденцію до затримки росту кісток скелета щурів. Максимальна 
довжина плечової кістки в порівнянні з контрольною групою тварин зменшилась на 
9,18% (р<0,05), ширина проксимального епіфізу менша в порівнянні з контролем – 
на 6,91% (р<0,05), ширина дистального епіфізу – на 7,1% (р<0,05), ширина діафіза – 
на 7,3% (р<0,05) менше, переднє – задній розмір діафіза – на 7,05% (р<0,05) нижче 
показників контролю.  
Розміри кульшової кістки практично не змінились: найбільша довжина 
кульшової кістки менша на 1,61% (р>0,05), ширина – на  1,03% (р>0,05), найбільша 
товщина – на 2,36%  (р>0,05), відповідно. 
 Виявлено, що всі лінійні розміри поперекових хребців також зменшились в 
порівнянні із інтактними щурами: вентральна довжина тіла хребця на 13,25% 
(р<0,05), дорзальна довжина тіла хребця – на 12,11% (р<0,05); найбільша товщина 
тіла хребця – на 12,91% (р<0,05). 
При дослідженні діафіза плечової кістки якісних змін не виявлено. Але  
показники морфометрії відрізняються від контрольної групи тварин. Зона внутрішніх 
генеральних пластинок розширилась на 7,25% (р<0,05), зовнішніх – на 6,64% 
(р<0,05). Діаметр каналів остеонів – на 6,42% (р<0,05) та відповідно площа 
гаверсових каналів – на  6,98% (р<0,05). Але ширина остеонного шару знизилась – на 
6,89% (р<0,05), діаметр його остенів – на 7,52% (р<0,05). Площа компактної 
речовини зменшилась в порівнянні з інтактними щурами – на 7,62% (р<0,05). 
Остеоцитарні лакуни багато численні. 
Наростковий хрящ плечової кістки звузився на 15,98% (р<0,05), межі його 
нерівні. Чітко видно зону індиферентного хряща, яка складається з мілких клітин, 















Рис. 3.3.1 –  Наростковий хрящ плечової кістки 8-ми місячного віку після 
опромінення дозою 0,1 Гр.  Фарбування за Ван - Гізон. Zoom X300 
1. Проміжна речовина. 
2. Багатокомірчаста тканина. 
 
Бачити зменшення проліферуючих  процесів в пластинці росту, в якій 
з’являється велика кількість сполучної тканини, порушилась структура «монетних» 
стовпчиків.  Площина мітозу в основному поздовжня. Зона проліферуючого хряща 
зменшилась на 10,1% (р<0,05) за рахунок зменшення кількості клітин. Зона 
дефінітивного хряща звузилась на 7,66 % (р<0,05). Проміжна речовина навколо 
клітин в цій зоні більш кальцинована та добре фарбуються гематоксиліном. Зона 
деструктивних клітин чітка та є межею із діафізом. Губчаста тканина епіфізу 
складається із багатокомірчастої тканини  та представлена первинною та вторинною 
спонгіозами, межі між якими умовні. Об’єм загальної спонгіози знижений на 12,89% 
(р<0,05). Довжина трабекул первинної спонгіози зменшилась на 15,1% (р<0,05), а 
глибина проникнення спонгіози у кісткову порожнину на 8,39% (р<0,05). В зоні 
первинної спонгіозі подекуди зустрічаються остеобласти. Число остеобластів в 
порівнянні із інтактними тваринами зменшилось на 8,21% на одиницю площини 
(р<0,05). 
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При гістологічному дослідженні тазової кістки якісних та кількісних відхилень 
від контролю практично не виявлено. Лише трабекули первинної спонгіози  стали 















Рисунок 3.3.2 –  Кульшова кістка щура  8-ми місячного віку після опромінення 
дозою 0,1 Гр.  Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Первинна спонгіоза. 
2. Вторинна спонгіоза. 
 
Мікроскопічно у поперекових хребцях після закінчення експерименту:  великі 
комірки губчастої речовини, хрящові клітини, пластинки росту вклинюються у зону 
первинної спонгіози, збільшена кількість сполучної речовини.  Товщина 
компактного шару хребця після експерименту менше на 12,37 % (р<0,05) в 

















Рис. 3.3.3 –  Поперековий хребець щура зрілого віку після промінення дозою в 
0,1Гр. Фарбування за Ван-Гізон. Zoom X2500 
1. Хрящові клітини. 
2. Губчаста речовина. 
3. Пластинки росту. 
 
Загальна кількість мінеральних речовин зменшилась в плечовій кістці – на  
11,75% (р<0,05), в кульшовій – на 12,91% (р<0,05). Декальцинація трубчатої  кістки 
складає – 11,96% (р<0,05), плоскої – 12,98% (р<0,05). Збільшується гіпонатрійемія та 
гіпокалійемія, відповідно в плечовій кістці – на 14,32% (р<0,05) та 13,02% (р<0,05); в 
кульшовій – на 13,87% (р<0,05) та 12,75% (р<0,05); в поперековому хребці – на 
12,87% (р<0,05) та 12,98% (р<0,05). Демінералізація супроводжується втратою 
магнію в плечовій кістці – на 11,09% (р<0,05), кульшовій – на 10,97% (р<0,05), в 
поперековому хребці – на 13,56%(р<0,05). Підсилюється ферментативний процес, на 
що вказує збільшення вмісту остеотропних мікроелементів. Кількість міді та 
марганцю  збільшилось в порівнянні із контролем в плечовій кістці на 8,16% (р<0,05) 
та 8,19% (р<0,05), в кульшовій – на 8,09% (р<0,05) та 8,24%(р<0,05), в поперековому 
хребці – на 8,9% (р<0,05) та 8,5% (р<0,05). Вміст цинку та заліза в плечовій кістці 
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менший від контрольної групи щурів – на 8,21% (р<0,05) та 8,42%(р<0,05), в 
кульшовій – на 8,31% (р<0,05) та 8,87% (р<0,05), в поперековому хребці – на 8,86% 
(р<0,05) та 8,59% (р<0,05). Достовірно знижується рівень свинцю в трубчатих 
кістках – на 9,98% (р<0,05), в плоских – на  9,91% (р<0,05) та в губчастих – на 9,16% 
(р<0,05). Отриманні дані зміни мінеральних речовин в кістках скелету схожі до 
даних змін у молодих щурів. Надлишок води спостерігається в плечовій кістці  і 
складає 12,98% (р<0,05), в кульшовій – 12,18% (р<0,05), в хребцях – 15,45% (р<0,05), 
відповідно. 
Таким чином помітно, що при опроміненні статевозрілих щурів дозою 0,1Гр, 
змінюється формоутворення, уповільнюється ріст та метаболізм, деструктивні 
процеси в кістках скелету, менші ніж у молодих щурів але незначно. 
 
3.3.2 Опромінення дозою 0,2 Гр. 
Дані остеометрії плечової кістки зрілих щурів, що піддавалися опроміненню  
дозою 0,2 Гр., свідчать, що довжина плечової кістки статистично менша контрольних 
показників на 13,98% (р<0,05). Поперечні розміри реагують дещо в меншій мірі: 
ширина проксимального епіфізу зменшилась на 11,23% (р<0,05), дистального – на 
12,98% (р<0,05). Ширина діафіза та його передньо - задній розмір зменшився на 
10,57% (р<0,05) та 10,58% (р<0,05), відповідно. Довжина та ширина тазової кістки 
менша від інтактних тварин на 10,98% (р<0,05) та 10,37% (р<0,05), відповідно. 
 Лінійні розміри поперекового хребця змінились ще більше: вентральна 
довжина тіла хребця зменшилась в порівнянні з контролем на 19,63% (р<0,05); 
дорзальна довжина тіла – на 19,61% (р<0,05), товщина кісток навпаки зростає на 
18,75% (р<0,05).  
Проксимальний хрящ плечової кістки звужується на 14,20% (р<0,05), 
згладжуються його окремі зони. Значно зменшується кількість хондроцитів, які 
здатні ділитись. Колонки клітин фрагментовані. Велика  кількість проміжної 
речовини охоплює конгломерати хондроцитів.  
В середині епіфізарної хрящової пластинки частіше зустрічаються великі світлі  
ділянки, в яких відсутні клітини. Зона індиферентного хряща часто відсутня, її 
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клітини та їх ядра нахилені під кутом відносно до повздовжньої вісі кістки. Зона 
проліферації зменшується в ширину на 15,42% (р<0,05)  за рахунок зменшення 
клітин в стовпчиках. Зона дефінітивного хряща звужується на 12,75% (р<0,05). 














Рис. 3.3.4 –  Наростковий хрящ плечової кістки  щура 8-ми місячного віку після 
опромінення дозою 0,2 Гр.  Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Хондроцити. 
2. Фрагментовані колонки клітин. 
 
Стовпці первинної спонгіози при проникненні в глибину хряща, утворюють 
зубці на його краях. Об’єм губчастої речовини в зоні остеогенезу зменшується в 
порівнянні із контрольною групою тварин на 14,74% (р<0,05), а об’єм первинної 
спонгіози – на 23,07% (р<0,05), об’ємна щільність первинної спонгіози – на 11,15% 
(р<0,05), а вторинної – на 11,87% (р<0,05). Хрящова тканина проникає в губчасту 
речовину на 22,74% (р<0,05) в меншому об’ємі, за рахунок зниження її кількості в 
первинній спонгіозі на 14,85% (р<0,05), а хрящових трабекула – на 21,43% (р<0,05)  
у порівнянні із інтактною групою щурів. 
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В первинній спонгіозі остеобласти з’являються рідше на 10,35% (р<0,05). 
Трабекули губчастої речовини коротші, ніж в інтактних щурів на 15,44%(р<0,05). 
У діафізі плечових кісток зустрічаються остеони із розширеним на 10,08% 
(р<0,05) каналом та невеликою кількістю колій навколо них. Внаслідок цього їх 
діаметр зменшується на 10,97% (р<0,05). Кількість вставних пластин значно більше, 
вони слабко сприймають забарвлення та виглядають блідо. Остеонний шар звузився 
на 10,89% (р<0,05), а площа проміжної речовини – на 11,65% (р<0,05). Зовнішні та 
внутрішні генеральні пластинки збільшуються в ширину на 10,08% (р<0,05) та 














Рис. 3.3.5 –  Діафіз плечової кістки  щура 8-ми місячного віку після опромінення у 
дозі 0,2 Гр.  Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Зовнішні генеральні пластинки. 
2. Внутрішні генеральні пластинки. 
 
Про інтенсивну перебудову свідчить безліч ліній склеювання. В остеонному 
шарі можемо бачити подекуди порожнини гладкоклітинної резорбції та мозаїкові 
ділянки що по різному сприймають забарвлення. 
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Хрящова пластинка росту клубової кістки зменшилась в ширину – на 10,97% 
(р<0,05). Розподіл на шари зберігся, але помітно велику кількість проміжної 
речовини між колонками хондроцитів. Зустрічаються ізогенні групи клітин. 
Компактна речовина звужена на 9,95% (р<0,05). Об’ємна щільність первинної 
спонгіози знизилась в порівнянні із інтактною групою тварин – на 10,17% (р<0,05), а 
об’ємна щільність вторинної спонгіози зменшилась на 12,78% (р<0,05). Трабекули 
губчастої речовини вкорочені на 13,56% (р<0,05). Остеобласти зустрічаються на 














Рис. 3.3.6 –  Кульшова кістка щура 8-ми місячного віку після опромінення дозою в 
0,2Гр. Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Зростання міжтрабекулярного простору. 
2. Переломи трабекул. 
 
У зрілих щурів в поперековому хребці після опромінення в 0,2Гр помітно 
витончення трабекул, зони гладкоклітинної резорбції, конгломерати проміжної 















Рис. 3.3.7 –  Поперековий хребець щура зрілого віку після опромінення дозою в 
0,2Гр. Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Конгломерати проміжної речовини. 
2. Витончення трабекул. 
3. Острівці хондроїду. 
 
В хребцях також звуження хрящової пластинки росту каудальної поверхні тіла. 
Трабекули губчастої речовини розміщені хаотично, але переважно в продольному 
напрямку. В центральній частині тіла хребця більшість трабекул мають ламелярну 
структуру, а їх довжина зменшилась в порівнянні з контролем на 14,51% (р<0,05).   
Товщина компактного шару хребця достовірно зменшується на 17,01% 
(р<0,05). Пригнічення кісткоутворювальних процесів супроводжується достовірним 
зменшенням об’ємної щільность первинної спонгіози  на 11,8% (р<0,05), а вторинної 
– на  11,87% (р<0,05) в порівнянні з контролем. В первинній спонгіозі рідше на 
10,76% (р<0,05) зустрічаються остеобласти.  
Відбувається сповільнення мінерального обміну в кістковій тканині, що і є 
демінералізацією в наслідок опромінення в 0,2 Гр. Кількість мінеральних речовин в 
плечовій кістці зменшується на  15,98% (р<0,05), в кульшовій – на 16,06% (р<0,05), 
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хребцях поперекових – на 10,28 % (р<0,05) в порівнянні із контрольною групою 
щурів. 
Збільшується дефіцит кальцію який складає в трубчатій кістці – 15,02% 
(р<0,05), плоскій – 16,04% (р<0,05) та губчастій на – 16,11% (р<0,05). Зростає 
гіпонатрійемія та гіпокалійемія, відповідно їх кількість в плечовій кістці 
зменшується на  19,71% (р<0,05) та 14,97% (р<0,05); в кульшовій – на 19,98% 
(р<0,05) та 15,35% (р<0,05); в поперековому хребці – на 20,85% (р<0,05) та 15,87% 
(р<0,05).  Зменшується вміст магнію відповідно на 13,56% (р<0,05), 14,43% (р<0,05)  
та 14,98% (р<0,05). Кількість міді в порівнянні із інтактними тваринами в плечовій 
кістці  менша на 15,31% (р<0,05), в кульшовій – на 15,45% (р<0,05), а в хребцях – на 
15,72% (р<0,05). Ще більш помітна нестача марганцю, яка складає відповідно 16,09% 
(р<0,05), 15,89% (р<0,05) та 16,53% (р<0,05).  Вміст цинку, заліза та свинцю також 
нижче показників контрольної групи щурів в плечовій кістці на 11,97% (р<0,05), 
11,84% (р<0,05) та 13,02% (р<0,05), в кульшовій – на 11,76% (р<0,05), 12,07% 
(р<0,05), 13,11% (р<0,05), в поперекових хребцях на 12,04% (р<0,05), 11,87% 
(р<0,05) та 12,24% (р<0,05).  
Аналізуючи отриманні данні та порівнявши їх з контролем, при опроміненні в 
дозі 0,2 Гр, помітно що у статевозрілих щурів відбуваються деструктивні процеси в 
кістковій тканині, уповільнюється мінералізація органічного матриксу кісткового 
скелету. 
 
3.3.3 Опромінююча доза 0.3 Гр. 
Дані остеометрії щурів, що піддавалися опроміненню в дозі 0,3 Гр., змінилися 
в порівнянні із інтактними тваринами ще більше.  Максимальна довжина плечової 
кістки зменшилась на 16,34% (р<0,05), ширина проксимального епіфізу – на 14,78% 
(р<0,05), дистального – на 14,23% (р<0,05), ширина діафіза – на 14,87% (р<0,05), а 
передньо – задній розмір – на 18,98% (р<0,05).  
Довжина кульшової кістки зменшилась в порівнянні із контролем – на 14,68% 
(р<0,05), ширина – на 13,76% (р<0,05), товщина – на 12,97%(р<0,05).  
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Вентральна довжина тіла хребця зменшилась на 23,34% (р<0,05); дорзальна 
довжина тіла – на 23,87% (р<0,05), товщина хребця навпаки  зросла на 23,52% 
(р<0,05). Поперечний та сагітальний діаметр краніальної поверхні тіла зменшилася 
на 13,98% (р<0,05) та 14,07% (р<0,05), а поперечний та сагітальний діаметр 
каудальної поверхні тіла хребця – на 13, 36% (р<0,05) та 13,95% (р<0,05), відповідно. 
  Проводячи аналіз гістологічних препаратів бачимо, що в проксимальному 
епіфізі плечової кістки помітна повна деструкція хрящової пластинки росту. 
Поділення на зони  умовне, тому що межі розмиті. (Рис. 3.3.8) Стовпчасте 
розміщення хондроцитів порушене. Велика кількість проміжної речовини 
розміщується між хрящовими клітинами, утворюючи конгломерати.  Зону 
індиферентного хряща не виявлено. Хондроцити   сплющені, погано сприймають 
барвники, видно лише їх ядра. Фігури мітозу відсутні. Епіфізарний хрящ звужений 














Рис. 3.3.8 –  Наростковий хрящ плечової кістки щура 8-ми місячного віку після 
опромінення дозою в 0,3 Гр Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Деструкція хрящової пластинки росту. 
2. Поділи на зони розмиті. 
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3. Велика кількість проміжної речовини. 
 
З важкістю виділена зона проліферації зменшилась в порівнянні із контролем 
на 20,17% (р<0,05). В зоні дефінітивних клітин порушується дегенерація 
хондроцитів, виділити окремо зрілі та молоді клітини не вдається, але помітні 
клітини, що вдаються в зону деструкції та зону остеогенезу.  Межі епіфізарного 
хряща нерівні, іноді переривисті та представлені проміжною речовиною. На межі з 
діафізом спостерігаються порожнини резорбції, балочки губчастої речовини 
заповнені аморфним вмістом. Об’єм губчастої речовини зменшився в порівнянні із 
контрольною групою щурів 19,14% (р<0,05). На 16,76% (р<0,05) балочки губчастої 
речовини менше вдаються в кістковомозкову порожнину. Хрящові трабекула 
вкорочені на 19,23% (р<0,05), проникають в кістковомозкову порожнину на 19,75% 
(р<0,05) менше ніж в контрольної групи тварин.  
Об’ємна щільність первинної спонгіози знижена на 16,89% (р<0,05), а хрящова 
тканина в ній зменшилась на 18,04% (р<0,05). По показникам вторинної спонгіози 
краще помітні зміни дефіциту тканини, об’ємна щільність якої знизилась на 16,87% 
(р<0,05). Балочки губчастої речовини часто перериваються, подекуди 
спостерігаються некротичні ділянки.  
В діафізі плечової кістки межі зон розрізняються нечітко. Остеонний шар  
звужений і представлений в основному первинними остеонами. Ділянки мозаїчного 
забарвлення займають частину площини компакти. Порожнини резорбції, частково 
заповнені сполучною тканиною, мають середні розміри. (Рис. 3.3.9) 
Остеобласти зустрічаються рідше на 13,15% (р<0,05), ніж в контрольній групі. 
В діафізах плечової кістки зафіксовані елементи функціональної перебудови. 
Помітні багаточисленні лінії склеювання, які розміщені переважно в періостальній 

















Рис. 3.3.9 –  Діафіз плечової кістки щура 8-ми місячного віку після опромінення 
дозою в 0,3 Гр Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Ділянки мозаїчного забарвлення. 
2. Порожнини резорбції. 
 
Також помітна уповільнена перебудова грубоволокнистої кісткової речовини в 
пластинчату. Розширені на 15,15% (р<0,05) та 14,17% (р<0,05) зони внутрішніх та 
зовнішніх генеральних пластинок.  Остеонний шар звужений на 15,09% (р<0,05) та 
складається із первинних остенів, що слабо піддаються забарвленню (діаметр 
остеонів зменшився на 15,21% (р<0,05), а розмір каналів розширився на 13,87 
(р<0,05)). Між остеонами помітна велика кількість блідо-рожевих вставних пластин. 
Мозаїчні ділянки змінюють одна одну та кісткова тканина має вигляд «плямистої». 
Площа компактної речовини діафіза знизилася на 15,86% (р<0,05). 
Розширилась кістковомозкова порожнина – на 14,11% (р<0,05). Частіше помітні 
безостеоцитарні ділянки кістки та багаточисленні порожнини резорбції. Подекуди 
порожнини зливаються між собою, утворюючи безформенні провали. В поодиноких 
місцях помітні ділянки некрозу кістки, які заповнені темним вмістом. Деякі з лакун 
позбавлені кісткових клітин та розірвані.  
 80 
Губчаста речовина тіла поперекових хребців в центральній частині 
представлена ламеллами. Комірки дрібні, нагадують бджолині соти. Після 
закінчення експерименту спостерігаємо ділянки мозаїчного забарвлення, ще більші 
порожнини резорбції, хаотичні витончені трабекули, деформовані вентральні та 
дорзальні хрящові пластинки росту. Багато багатоядерних клітин – остеокластів , що 













Рис. 3.3.10 –  Поперековий хребець щура зрілого віку після опромінення дозою в 
0,3Гр.  Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300. Ок.10. Об.20 
1. Ділянки мозаїчного забарвлення. 
2. Порожнини резорбції. 
3. Витончені трабекули. 
 
Ширина хрящової пластинки росту каудальної поверхні тіла хребця 
зменшилась на 17,78% (р<0,05). Товщина компактного шару звузилась в порівнянні 
із контролем – на  18,09% (р<0,05).  
Пригнічення кісткоутворювальних процесів супроводжується зменшенням 
об’ємної щільності первинної спонгіози більше, ніж вторинної, та складає в 
порівнянні із інтактними тваринами менше на 16,98% (р<0,05). Зменшується 
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щільність вторинної спонгіози на 16,76% (р<0,05), що свідчить про затримку 
кальцифікації новоутвореного матриксу. Обмежуючі її трабекули стали 
розширеними та вкорочені на 20,09% (р<0,05). Остеобласти зустрічаються рідше, 
ніж у контрольних зразках на 16,23% (р<0,05). В периферичних зонах відмічається 
збільшення кількості трабекул.   
Ширина  хрящової пластинки росту кульшової кістки знизилась на 17,23% 
(р<0,05). Об’ємна щільність первинної та вторинної спонгіозі знизилась відповідно, 
на  16,92% (р<0,05) та 16,78% (р<0,05). Зменшилась товщина компактного слою на 
15,97% (р<0,05). Трабекули первинної спонгіозі вкоротились на 19,45% (р<0,05), 
остеобласти зустрічаються менше ніж із інтактними тваринами на 14,56% (р<0,05), 
що свідчить про порушення процесів остегенезу та дезорганізацію структури 
хрящової пластинки росту. 
Опромінення в дозі 0,3 Гр призводить до процесів демінералізації кісткової 
тканини, загальна зольність плечової кістки зменшилась на  22,97% (р<0,05), в 
кульшовій – на 25,87% (р<0,05), в хребцях – на 24,98% (р<0,05), за рахунок 
посиленої евакуації кальція із плечової кістки на 23,65% (р<0,05), із кульшової – на 
25,65% (р<0,05)  та із тіл хребців – на 24,98% (р<0,05), відповідно.  
Знижується відповідно вміст натрію в плечовій кістці на 31,12% (р<0,05), в 
кульшовій – на 31,11% (р<0,05) та в хребцях – на 31,87% (р<0,05). Враховуючи 
посилений процес дегідратації скелета вміст вологи знизився в плечовій – на 24,87% 
(р<0,05), в кульшовій – на 23,18% (р<0,05) та в поперекових хребцях – на 24,67% 
(р<0,05). Дефіцит калію склав в трубчатій кістці 26,98% (р<0,05), плоскій –  26,55% 
(р<0,05) та в губчастій – 25,99% (р<0,05). Вміст магнію в плечовій кістці  
зменшується на 19,52% (р<0,05), в кульшовій – на 19,79% (р<0,05), в хребцях – на 
20,98 % (р<0,05). 
Пригнічується обмін біологічно активних мікроелементів. Різко зменшується 
вміст міді та марганцю  в плечовій кістці на  26,63% (р<0,05) та 29,56% (р<0,05), в 
кульшовій – на 28,55% (р<0,05) та 29,45% (р<0,05), в хребцях – на 29,87% (р<0,05)  
та 30,73%(р<0,05). Аналогічні зміни відмічаються із вмістом цинку, заліза та свинцю 
в трубчатій кістці – 18,45% (р<0,05), 20,54% (р<0,05) та 17,84% (р<0,05), в губчастій 
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– 21,23% (р<0,05), 19,11% (р<0,05), 18,35% (р<0,05), в плоскій – на 21,11% (р<0,05), 
19,79% (р<0,05) та на 18,22% (р<0,05) відповідно.  
Знижений обмін мінеральних речовин є пусковим механізмом деструктивних 



























3.4 Морфологічні особливості змін кісток скелету старечих щурів під 
впливом опромінення. 
 
3.4.1 Опромінення дозою 0,1 Гр. 
Довжина плечової кістки стала менша в порівнянні із інтактними тваринами на 
16,81% (р<0,05). Ширина проксимального та дистального епіфізів зменшилася в 
порівнянні із контролем відповідно на 12,62% (р<0,05) та  15,48% (р<0,05). Передньо 
– задній розмір діафіза та ширина діафіза плечової кістки також зменшилася в 
порівнянні із інтактними тваринами на 11,14% (р<0,05) та 11,21% (р<0,05).   
Довжина кульшової кістки менше в порівнянні відповідно на 11,20% (р<0,05). 
Ширина зменшилась на 18,06% (р<0,05). А товщина навпаки зросла на 17,64% 
(р<0,05), що свідчить про більш глибокі порушення метаболізму кісткової тканини. 
Лінійні розміри поперекових хребців зменшилися в порівнянні із інтактними 
щурами: вентральна довжина тіла хребця – на 13,18% (р<0,05), дорзальна довжина 
тіла хребця – на 7,61% (р<0,05); найбільша товщина тіла хребця склала різницю з 
інтактними тваринами 10,21% (р<0,05).  
Переважно морфометричні показники діафіза плечової кістки за умов 
опромінення дозою 0,1 Гр. не достовірні (р>0,05), лише зміни помітні: у зменшенні 
діаметру остенів на 12,03% (р<0,05) та зменшенні площі компактного шару на 
12,71% (р<0,05).  
З усіх досліджуваних показників морфометрії наросткового хряща плечової 
кістки зменшились лише ширина зони проліферуючого хряща на 6,7% (р<0,05), 
об’єм загальної спонгіози – на 10,20% (р<0,05), глибини проникнення спонгіози у 
кістковомозкову порожнину – на 9,09% (р<0,05), всі інші показники недостовірні 
(р>0,05).  
Товщина компактного шару кульшової кістки, об’ємна щільність первинної 
спонгіози, довжина трабекул первинної спонгіози зменшуються але отриманні дані 
недостовірні (р>0,05), об’ємна щільність вторинної спонгіози зменшується на 7,58%  
(р<0,05), ширина хрящової пластинки росту менша на 28,40% (р<0,05), зменшується 
також кількість остеобластів у первинній спонгіозі на 21,30% (р<0,05). 
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Товщина компактного шару поперекового хребця після експерименту менше 
на 11,68% (р<0,05) в порівнянні з контролем, об’єм вторинної спонгіози менше на 
6,40% (р<0,05), кількість остеобластів у первинній спонгіозі – на 22,84% (р<0,05), а 
отриманні данні об’ємної щільності первинної спонгіози, довжини трабекул 
первинної спонгіози недостовірні (р>0,05).     
В плечовій кістці помітні превалювання процесів резорбції, чим пояснюються 
наявність значних розмірів порожнин резорбції, неможливо не відмітити також 
відсутність остеобластів, більшість остеобластів здатні до вакуолізації.  Остеони 
переважно утворені двокістковими пластинами із широким гаверсовим каналом, а 
вставні пластини розміщені хаотично. Всі шари діафіза займають великі ділянки 
звапнення. Поряд із лакунами в періостальному шарі помітні поодинокі ділянки 














Рис. 3.4.1 –  Діафіз плечової кістки щура старечого віку після опромінення дозою в 
0,1 Гр. Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Ділянки некрозу. 
2. Ділянки звапнення. 
3.Остеони. 
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Об’єм хрящової тканини плечової кістки зменшується. Хондроцити в зоні 
проліферації сплющеної форми, в основній масі здатні до склеювання, за рахунок 
збільшення кількості сполучної тканини формують конгломерати. Зустрічаються 
поодинокі елементи мітозу, тканина погано забарвлюється. Дефінітивний хрящ, 
заміщений в більшості сполучною тканиною поодиноко зустрічаються зони некрозу. 













Рис. 3.4.2 –  Наростковий хрящ плечової кістки щура старечого віку після 
опромінення дозою в 0,1 Гр. Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Хондроцити сплющеної форми. 
2. Конгломерати сполучної тканини. 
 
Мікроскопічно в  поперекових хребцях після закінчення експерименту 
спостерігаємо явища дезорганізації трабекул первинної спонгіози, зменшення 
діаметру комірок, поодинокі лінії склеювання, витончення дорзальної хрящової 
пластинки.   
Також помітні дистрофічні зміни деструктивного характеру у губчастій 
речовині кульшової кістки та поперековому хребці. Кісткові трабекули стали 
тоншими,  набули звивистої форми, в основному розміщенні хаотично та помітні 
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численні розриви. По всій поверхні, як поперекових хребців відмічаються вогнища 
заміни остеобластів та остеоцитів великою кількістю остеокластів, що свідчить про 
домінування процесу резорбції над кістко утворенням.  Мозаїчність забарвлення 
кісток превалює в основній масі. Порожнини резорбції заповненні 
















Рис. 3.4.3 –  Поперековий хребець щура  старечого віку після опромінення дозою в 
0,1 Гр. Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Витончення трабекула. 
2. Численні розриви. 
3. Остеокласти. 














Рис. 3.4.4 –  Кульшова кістка щура старечого віку після опромінення дозою в 0,1 Гр. 
Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Трабекули звивистої форми. 
2. Розриви трабекула. 
3. Грубоволокниста тканина. 
 
Зі сторони хімічного складу знижується рівень вологи у плечовій кістці, 
кульшовій кістці та поперековому хребці на 19,43% (р<0,05), 19,69% (р<0,05) та 
19,21% (р<0,05), відповідно. Вміст калію та натрію зменшився на 31,53% (р<0,05) та 
25,55% (р<0,05) у плечовій, у кульшовій – на 20,28% (р<0,05) та 24,43% (р<0,05), у 
поперековому хребці – на 8,69% (р<0,05) та 9,47% (р<0,05), відповідно. Вміст 
мінеральних речовин знизився на 12,83% (р<0,05), 12,77% (р<0,05) та 15,84% 
(р<0,05) відповідно у плечовій, кульшовій кістці та поперековому хребці.  
У плечовій кістці відповідно спостерігаємо зменшення основного елементу 
кальцію на 8,09% (р<0,05), а також таких макроелеиентів як: магнію, заліза – на 
3,77% (р>0,05), 3,47% (р>0,05). Порівнюючи із контрольною групою зменшується 
кількість марганцю, свинцю, міді та цинку на 12,66% (р<0,05), 2,9% (р>0,05), 6,45% 
(р<0,05) та 4,11%(р>0,05). 
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У кульшовій кістці та поперековому хребці теж помітні зміни, так знизився 
рівень мінеральних речовин, кальцію на 12,77% (р<0,05), 5,49% (р≤0,05) та 15,84% 
(р<0,05), 13,08% (р<0,05), відповідно. Зменшується також рівень, як макроелементів 
так і мікроелементів таких як: магнію, заліза, марганцю, свинцю, міді та цинку у 
кульшовій на 11,22% (р<0,05), 2,74% (р>0,05), 15,77% (р<0,05), 2,06% (р>0,05), 
3,35% (р>0,05)  та 5% (р≥0,05),  у поперековому хребці на  10,32% (р<0,05), 3,49% 
(р>0,05), 10,91% (р<0,05), 2,66% (р>0,05), 6,88% (р<0,05) та 2,32% (р>0,05), 
відповідно. 
 
3.4.2 Опромінення дозою 0,2 Гр. 
Дані остеометрії старечих експериментальних щурів, що піддавалися 
опроміненню в дозі 0,2 Гр., вказує що довжина плечової кістки зменшується в 
порівнянні із інтактними тваринами на 24,74% (р<0,05). Змінюються як поздовжні, 
так і поперечні її розміри: ширина дистального та проксимального епіфізу відповідно 
менша на 21,95% (р<0,05) та 20,22% (р<0,05), а показники передньо – заднього 
розміру діафізу збільшились на 5,9% (р≤0,05) та  ширина діафізу на 7,05% (р<0,05). 
Довжина кульшової кістки зменшилась відповідно на 18,42% (р<0,05), а 
ширина в порівнянні із інтактною групою менше на 24,29% (р<0,05), товщина кістки 
– на 13,55% (р<0,05). 
Лінійні розміри поперекового хребця змінились ще більше: вентральна 
довжина тіла хребця зменшилась в порівнянні з контролем на 20,90% (р<0,05); 
дорзальна довжина тіла – на 21,73% (р<0,05), товщина кісток – на 15,32% (р<0,05). 
Ширина остеонного шару діафіза плечової кістки зменшився на 5,37% 
(р≤0,05), ширина шару зовнішніх та внутрішніх оточуючих пластинок 11,25% 
(р<0,05) та 6,67% (р<0,05), діаметр остенів  менше на 9,08% (р<0,05), а діаметр 
каналу остенів збільшився на 1,03% (р>0,05), площа компактного шару зменшилась 
на 19,24% (р<0,05).  
Відповідно ширина наросткового хряща зменшується на 19,0% (р<0,05).  
Звужуються ширина зони проліферуючого та дефінітивного хряща на 19,25% 
(р<0,05) та 6,73% (р<0,05). Зменшується об’єм загальної спонгіози 25,25% (р<0,05), 
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глибина проникнення спонгіози у кістковомозкову порожнину менша на 15,15%  
(р<0,05), відповідно.  
Мікроскопічно в плечовій кістці стовпчастість наросткового хряща 
втрачається повністю. Конгломерати хондроцитів, багато з яких атипової форми, 
оточені значною кількістю проміжної речовини. Клітини дефінітивного хряща 
майже повністю зруйновані і їх важко відрізнити від зони деструкції. Хондроцити 
формують невиражені стовпчики. Багато з клітин вакуолізовані та напівзруйновані. 














Рис. 3.4.5 –  Наростковий хрящ плечової кістки щура старечого віку після 
опромінення дозою в 0,2 Гр. Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Розмитість зон. 
2. Зруйновані стовпчики хондроцитів. 
 
У діафізі теж межі зон розрізняються нечітко. Остеонний шар різко звужений і 
представлений в основному первинними остеонами. Ділянки мозаїчного забарвлення 
займають усю площину компакти. Порожнини резорбції, заповнені сполучною 
тканиною, мають значні розміри. Майже не виділяються остеоцити, їх лакуни 
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зливаються, утворюючи неправильних розмірів порожнини. На деяких препаратах 
помітно заміщення компактної речовини грубоволокнистою, що особливо 
характерно для плечових кісток. 
Товщина компактного шару хребця зменшується на 17,05% (р<0,05). 
Пригнічення кісткоутворювальних процесів супроводжується достовірним 
зменшенням об'ємної щільності первинної спонгіози на 19,02% (р<0,05). Разом з тим 
зменшується об'ємна щільність вторинної спонгіози, що свідчить про затримку 
кальцифікації новоутвореного матриксу. Різниця з контролем є достовірною та 
становить 18,85% (р<0,05), довжина трабекул первинної спонгіози менша на 3% 
(р>0,05), кількість остеобластів у первинній спонгіозі зменшилась на 30,03% 














Рис. 3.4.6 –  Поперековий хребець щура старечого віку після опромінення дозою в 
0,2 Гр. Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Ділянки резорбції трабекула. 
2. Сполучна тканина. 
3. Ділянки мозаїчного забарвлення. 
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 У старечих щурів в поперековому хребці після опромінення помітні ділянки 
резорбції трабекул, численні лінії склеювання, сполучна тканина має вигляд 
скупчень навколо клітин. Велика кількість ділянок мозаїчного забарвлення. 
Товщина компактного шару кульшової кістки зменшилась на 4,84% (р>0,05), 
об’ємна шільність первинної та вторинної спонгіози менша на 8,96%  (р<0,05) та 
18,26% (р<0,05), довжина трабекул первинної спонгіози – на 3,48% (р>0,05), ширина 
хрящової пластинки росту – на  10,19% (р<0,05), кількість остеобластів у первинній 
спонгіози 19,09% (р<0,05). 
У кульшових кістках після опромінення спостерігаємо, розмитість меж зон, 
велику кількість мозаїчного забарвлення, витончення трабекул та хаотичність їх 














Рис. 3.4.7 –  Кульшова кістка щура старечого віку після опромінення дозою в 0,2 Гр. 
Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300 
 
1. Витончення трабекул. 
2. Розмитість меж зон. 
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Пригнічується обмін біологічно активних мікроелементів. Різко зменшується 
вміст міді та марганцю  в плечовій кістці на  23,92% (р<0,05) та 25,98% (р<0,05), в 
кульшовій – на  26,05% (р<0,05) та 25,62% (р<0,05), в хребцях – 24,75% (р<0,05) та 
25,93%  (р<0,05). Аналогічні зміни відмічаються із вмістом цинку, заліза та свинцю 
відповідно в трубчатій кістці – на 16,23% (р<0,05), 17,12%(р<0,05) та 13,95% 
(р<0,05), в плоскій – на 18,75% (р<0,05), 16,38% (р<0,05) та 15,05% (р<0,05), в 
губчастій – на 9,59% (р<0,05), 4,58% (р>0,05) та 9,22% (р<0,05). 
Помітне зменшення вологи в трубчатій – на 14,26% (р<0,05), в плоскій кістці 
на 14,58% (р<0,05), в губчастій – на 25,12% (р<0,05). Разом з водою зменшується 
вміст гідрофільних елементів калію та натрію, різниця з контролем менша в плечовій 
кістці на 22,10% (р<0,05) та 28,24% (р<0,05), в кульшовій кістці – на 27,53% (р<0,05) 
та 27,27% (р<0,05),  в поперековому хребці 15,88% (р<0,05) та 20,65% (р<0,05). 
Кількість мінеральних речовин в губчастій кстці зменшується на 20,83% (р<0,05), в 
трабчастій – на 17,04% (р<0,05), в плоскій – на 17,10% (р<0,05), за рахунок 
виведення кальцію, вміст якого менший на 19,84% (р<0,05), 14,91% (р<0,05), 13,01% 
(р<0,05), відповідно.  
 
3.4.3 Опромінення дозою в 0,3 Гр. 
Помітні зміни остеометрії у щурів, що піддавалися опроміненню в дозі 0,3 Гр.: 
в плечовій кістці довжина  менша в порівнянні із інтактними тваринами на 30,59% 
(р<0,05), ширина проксимального епіфізу та дистального епіфізу менша на 28,02% 
(р<0,05) та 31,12% (р<0,05), ширина діафізу  навпаки збільшилась на 9,29% (р<0,05), 
передньо – задній розмір діафізу зменшилась на 8,52% (р<0,05);   в кульшовій кістці 
довжина менша на 25,27% (р<0,05), ширина – на 19,02% (р<0,05), в товщину більше 
на 15,6% (р<0,05).  
Також помітні зміни в поперекових хребцях: вентральна довжина тіла хребця 
зменшилась на 25,0% (р<0,05); дорзальна довжина тіла – на 27,39% (р<0,05), 
товщина хребців зросла на 25,18% (р<0,05). 
Ширина остеонного шару діафіза плечової кістки зменшилась на 9,0% 
(р<0,05), ширина зовнішніх та внутрішніх оточуючих пластинок менша на 13,65% 
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(р<0,05) та 12,64% (р<0,05), діаметр остенів менший на 10,45% (р<0,05), діаметр 
каналу остеонів навпаки збільшився на 3,64% (р>0,05), площа компактного шару 
менша на 29,55% (р<0,05). 
Загальна ширина наросткового хряща плечової кістки зменшується на 24,42% 
(р<0,05), ширина зони проліферуючого та дефінітивного хряща менша на 21,55% 
(р<0,05) та 11,91% (р<0,05), об’єм загальної спонгіози – на 29,61% (р<0,05), глибина 
проникнення спонгіози у кістковозкову порожнину менша на 20,30% (р<0,05), 
відповідно. 
Товщина компактного шару кульшової кістки зменшилась на 13,62% (р<0,05), 
об’ємна щільність первинної та вторинної спонгіози кульшової кістки менша на 
18,95% (р<0,05) та 21,28% (р<0,05), довжина трабекул первинної спонгіози – на 6% 
(р<0,05), ширина хрящової пластинки росту зменшилась на 12,89% (р<0,05), 
кількість остеобластів у первинній спонгіозі – на 28,44% (р<0,05). 
Відповідно товщина компактного шару поперекового хребця зменшилась на 
22,49% (р<0,05), об’ємна щільність первинної та вторинної спонгіози хребця менша 
на 24,9% (р<0,05)  та 23,37% (р<0,05), довжина трабекул первинної спонгіози теж 
зменшилась на 5,69% (р≤0,05), кількість остеобластів у первинній спонгіозі менша на 
36,68% (р<0,05).    
На окремих препаратах неможливо розрізнити межі зон. Значні за розміром 
порожнини резорбції, що виповнені остеоїдом та сполучною тканиною, інколи 
займають  усі зони кістки. Ендостальний шар часто відсутній. Первинні остеони 
майже не заміщуються вторинними, багато хаотично розміщених уламків. На межі з 





















Рис. 3.4.8 –  Наростковий хрящ плечової кістки щура старечого віку після 
опромінення дозою в 0,3 Гр. Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300. 
1. Розмитість меж шарів. 
2. Порожнини резорбції. 
3. Мозаїчність забарвлення. 
4. Звуження ростової пластинки. 
 
У діафізі плечової кістки домінують процеси резорбції, перебудова компактної 
речовини не відбувається, великі за розмірами порожнини остеокластичної 
резорбції, що виповнені сполучною тканиною, займають усі шари компакти.  Межі 
між зонами нечіткі, звивисті, пластинки розміщені в різних площинах, що руйнує 
компактність кістки. Ділянки мозаїчного забарвлення займають усю товщу 
компакти. 
Після закінчення експерименту з опроміненням у дозі 0,3 Гр. спостерігаємо в 
поперекових хребцях витончення трабекул, багато з них у центральній частині мають 
узури. Напрям трабекул поздовжній. Кількість остеобластів менша, особливо на 
периферії. Безліч багатоядерних клітин - остеокластів, що зумовлено резорбцією 
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кістки. Повна дезорганізація хрящових пластинок, ділянки резорбції і мозаїчного 














Рис. 3.4.9 –  Поперековий хребець щура старечого віку після опромінення дозою в 
0,3 Гр. Фарбування за Ван-Гізон. Zoom X300. 
1. Витончені трабекула. 
2. Остеокласти. 
3. Ділянки резорбції. 
4. Дезорганізація хрящових пластин. 
 
Після опромінення в кульшових кістках старечих щурів спостерігаємо 
відсутність розподілу на шари, велика кількість проміжної речовини між колонками 
хондроцитів, велика кількість ізогенних груп клітин, вкорочені трабекули. Велика 

















Рис. 3.4.10 –  Кульшова кістка щура старечого віку після опромінення дозою в 0,3 Гр. 
Фарбування гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Ділянки резорбції. 
2. Переломи трабекул. 
 
При аналізі хімічного складу кісток помітне різке зменшення вмісту вологи у 
поперековому хребці, плечовій кістці та тазовій кістці на 30,9% (р<0,05), 27,93% та 
28,85% (р<0,05). Разом з водою зменшується  вміст гідрофільних елементів калію та 
натрію, різниця з контролем складає відповідно в плечовій кістці 31,57 % (р<0,05) та 
32,76% (р<0,05), в поперековому хребці менше 28,26%(р<0,05) та 33,15% (р<0,05), в 
кульшовій кістці –на 29,71 % (р<0,05) та 35,22 % (р<0,05).   
Знижений обмін мінеральних речовин є пусковим механізмом деструктивних 
процесів кісткової тканини та  відображається на звапненні органічного матриксу. 
Загальна кількість мінеральних речовин різко зменшується у плечовій, кульшовій 
кістці та поперековому хребці на  24,78% (р<0,05), 26,53% (р<0,05)  та 21,07% 
(р<0,05). 
Також зменшується вміст основного елемента кісткового матриксу – кальцію, 
різниця складає в плечовій кістці 29,44%(р<0,05), в кульшовій  – 28,24% (р<0,05), в 
поперековому хребці – 27,06% (р<0,05).  
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Вміст магнію в плечовій кістці  зменшується на 28,3% (р<0,05), в кульшовій – 
на 26,02% (р<0,05), в поперековому хребці – 23,36% (р<0,05). 
Пригнічується обмін біологічно активних мікроелементів. Різко зменшується 
вміст міді та марганцю  в трубчастій кістці на  32,24% (р<0,05) та 41,12 % (р<0,05), в 
плоскій – на 30,12% (р<0,05) та 29,96% (р<0,05), в губчастій – на 30,29% (р<0,05) та 
31,66% (р<0,05), в порівнянні з контролем. 
 Аналогічні зміни відмічаються із вмістом цинку, заліза та свинцю відповідно в 
трубчастій кістці – на 25,17% (р<0,05), 21,05% (р<0,05) та 24,8% (р<0,05), в губчастій 
– на 27,22% (р<0,05), 20,44% (р<0,05) та 28,88% (р<0,05), в плоскій – на 26,29% 




















3.5 Морфологічні особливості змін кісток скелету  щурів  в віковому 
аспекті під впливом опромінення за умов корекції препаратом «Кальцій - 
глюконат». 
 Для корекції була взята група тварин, у яких спостерігались найбільші зміни 
досліджуваних параметрів – опромінених дозою в 0,3 Гр з використанням препарату 
Кальцій – глюконат протягом одного місяця – від опромінення до забою. 
У результаті проведеного лікування отриманих змін відмічено тенденцію до 
зменшення явищ остеопорозу, зокрема це помітно по усім досліджуванним 
показникам.  
Терапія кальцієм – глюконат в\м покращує отриманні змінни внаслідок 
опромінення: довжина плечової кістки у молодих щурів опроміненних дозою у 0,3 
гр..з 17,34 ± 0,12 мм змінилась до 19,83 ± 0,03 мм після лікування, але до показника 
інтактних щурів 20,34 ± 0,68 мм, не досяг. Найбільша ширина проксимального 
епіфізу з 3,22  ± 0,08 мм змінилась до 3,73  ± 0,03 мм. Найбільша ширина 
дистального епіфізу змінилась з 5,11 ± 0,04 мм до 5,75  ± 0,02 мм. Ширина діафізу з 
1,76 ± 0,04 мм  до 2,06 ± 0,02 мм. Передньо – задній розмір з 1,77 ± 0,02 мм  до 2,03 ± 
0,01 мм. Аналізуючи показники отримані у експериментальній групі та порівнюючи 
їх з інтактними щурами помітне практичне нівелювання данних (табл.. 1).  
Показники довжини кульшової кістки покращилися в порівнянні із щурами 
опроміненими в дозі 0,3 Гр. на 1,05% (р>0,05), товщина тазової кістки також 
відмінна від експериментальної групи тварин на 4,72% (р>0,05), ширина відмінна на 
20,45% (р≤0,05).  
Вентральна та дорзальна довжина тіла поперекового хребця покращився в 
порівнянні із експериментальною групою тварин на 17,14% та 15,85% (р≤0,05). Через 
малу різницю інших показників, вони є недостовірними. Отримані дані можливо 
оцінити як те, що препарат в відповідній дозі та строкові прийому має корегувальну 
дію на формоутворення та ріст кісток скелета у молодому віці.  
Різниця ширини проксимального та дистального епіфізу, ширина передньо – 
заднього розміру діафіза із контролем у зрілих достовірно вище і складає відповідно 
2,8% (р>0,05), 2,74% (р>0,05) ,5,07% (р≤0,05). Усі досліджувані розміри плечової 
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кістки у старечих щурів дещо змінюються але все ж вище контрольних показників 
(різниця з контролем становить довжина плечової 9,43% (р≤0,05), ширина 
дистального та проксимального епіфіза 14,08% (р<0,05)  та 13,21% (р≤0,05), ширина 
передньо – заднього розміру плечової кістки 6,25% (р≤0,05)). 
Аналізуючи остеометричні показники у щурів зрілого та старечого віку помітні 
зміни із контрольною групою. Зокрема різниця довжини плечової кістки у щурів 








































































































































































































Щурі опроміненні в дозі 0,3 Гр із корекцією "Кальцій
- глюконат"
щурі опроміненні в дозі 0,3 Гр
молоді зрілі щури старечі щури
 
 
Рис. 3.5.1 Динаміка змін остеометрії плечової кістки щурів, що піддавалися 
опроміненню дозою 0,3 Гр. в віковому аспекті та щури, які отримували корекцію 
препаратом  «Кальцію - глюконат»   та були опроміненні в дозі 0,3 Гр. 
 
Морфометрично теж помітні зміни зокрема у молодих щурів загальна ширина 
наросткового хряща відрізняється від контрольної групи на 0,8% (р>0,05), що 
свідчить що показники нівелюються до інтактної групи тварин. У статевозрілих та 
старечих тварин різниця в загальній ширині наросткового хряща плечової кістки 
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відповідно становить  1,42% та 1,02% (р>0,05). Ширина індиферентного хряща та 
проліферуючого хряща звужується на 15,25% (р<0,05) та 3,14% (р>0,05) у молодих 
тварин, у статевозрілих – 7,04% (р<0,05)  та 2,84% (р>0,05), у старечих – 5,85% 









     
 
 
Рис. 3.5.2 –  Епіфіз плечової кістки щура 3 – х місячного віку після опромінення 
дозою в 0,3 Гр. та із застосуванням препарата «Кальцій – глюконат».  Фарбування 
гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Мозаїчність забарвлення. 
2. Порожнина резорбції. 
3. Зменшення кількості проміжної речовини. 
 
У діафізі зона внутрішніх генеральних пластинок стає подібною до зовнішніх, 
лінії цементації стають контрастними, у молодих тварин різниця в розмірах цих зон  
становить 2,25% (р>0,05) та 0,91% (р>0,05), у зрілих – 1,39% (р>0,05) та 0,85% 
(р>0,05), у старечих – 1,28% (р>0,05) та 0,61% (р>0,05). Різниця  ширини остеонного 
шару із контрольною групою тварин становить у молодих – 1,22% (р>0,05), зрілих – 
1,06% (р>0,05) та старечих -  1,55% (р>0,05). (Рис.3.5.3) 
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Покращуються проліферативні процеси у пластинці росту хряща, зменшується 
кількість проміжної речовини. Зменшується кальцинація проміжної речовини. 













Рис. 3.5.3 –  Епіфіз плечової кістки щура старечого віку після опромінення дозою в 
0,3 Гр., які отримували корекцію препаратом  «Кальцію - глюконат».  Фарбування 
гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Порожнина резорбції. 
2.Мозаїчність забарвлення. 
3. Первинні остеони. 
 
Так різниця отриманих показників первинної та вторинної спонгіози у 3х міс. 
щурів становить – 1,94%  (р>0,05) та 1,56% (р>0,05), у 8 міс. відповідно – 2,71% 
(р>0,05) та 11,75% (р<0,05), у 20 міс. – 5,59% (р>0,05), та 7,58% (р>0,05).  (Рис. 3.5.4) 
 Показники у зрілих щурів вірогідно нижчі в порівнянні із контрольною групою 
тварин, на відміну від  досліджуваних показників у  старечих щурів, у яких 
показники суттєво перевищують контроль. Різниця довжини та ширини тазової 
кістки складає 4,92% (р>0,05)  та 8,54% (р≤0,05) – у зрілих щурів, а у старечих – 
10,22% (р≤0,05) та 13,64% (р≤0,05) відповідно. Різниця вентральної та дорзальної 
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довжини тіла хребця складає  у тварин зрілого віку 9,17% (р<0,05)  та 10,20% 













Рис. 3.5.4 –  Клубова кістка щура молодого віку після опромінення дозою в 0,3 Гр., 
які отримували корекцію препаратом  «Кальцію - глюконат».  Фарбування 
гематоксилін-еозином. Zoom X300 
1. Остеобласти.  
2. Первинна спонгіоза. 
3. Зменшення переломів трабекул вторинної спонгіози 
 
 Отримані результати дослідження дозволяють зробити висновок, що у зрілих 
щурів слабка ефективність корегуючої дії препарата, а у старечих щурів практично 
відсутній ефект. 
  У молодих тварин наростковий хрящ не відрізняється від контрольної групи 
тварин. Чітко можливо розрізнити зони індиферентного, дефінітивного, 
проліферуючого хряща та зону деструкції.  
 У діафізі плечової кістки у молодих щурів відсутня мозаїчність забарвлення 
кісткової тканини, зростає кількість остеобластів в окісті. Зменшуються порожнини 
гладкоклітинної резорбції. Сумуючи дані зміни, можливо зауважити, що 
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покращується кальцифікація діафіза, відновлюється та посилюється період 













Рис. 3.5.5 –  Діафіз плечової кістки щура молодого віку після опромінення дозою в 
0,3 Гр.,  які отримували корекцію препаратом  «Кальцію - глюконат».   Забарвлення 
за Ван Гізоном. Зб. 200 
1. Остеобласти. 
2. Звуження порожнин резорбції. 
 
 У тварин зрілого віку спостерігаються поодинокі вогнища мозаїчного 
забарвлення кістки. Наростковий хрящ представлений хондроцитами, що оточені 
конгломератами компактної речовини. Подекуди помітне руйнування стовбатої 
будови хряща. 
 У щурів старечого віку не відбувається покращення морфоструктури так як у 
молодих та зрілих тварин. Порожнини гладко клітинної резорбції зливаються, 
утворюючи велику кількість первинних остеонів. Мікротріщини помітні у всіх зонах 
діафіза. 
 Морфометрія засвідчує позитивний вплив корегую чого препарату Кальцій – 
глюконат. Найкраще у молодих щурів, помірна дія у зрілих щурів. Зміни у старечих 
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щурів практично відсутні. На будову наросткового хряща у старечих щурів вплив 
Кальцію – глюконату практично відсутній. 
 У зрілих та старечих піддослідних тварин незначно покращуються зміни у 
структурі губчастої речовини та ростової зони в тазових кістках та поперекових 













Рис. 3.5.6 –  Клубова кістка щура зрілого віку після опромінення дозою в 0,3 Гр., які 
отримували корекцію препаратом  «Кальцію - глюконат».  Фарбування гематоксилін-
еозином. Zoom X300 
1. Зменшення міжтрабекулярного простору. 
2. Потовщення трабекул вторинної спонгіози. 
 
 У молодих щурів зростає кількість рівномірно забарвлених трабекула із чіткими 
контурами. Значно зростає кількість остеобластів. Мікротріщини в компактному 
шарі або відсутні, або поодинокі. Ширина ростової пластинки 6,42%  (р≤0,05)  
кульшової кістки та  5,75% (р≤0,05) в поперекових хребцях у молодих щурів. 
Товщина компактного шару відповідно склала 6,81% (р≤0,05) тазових кісток, 














Рис. 3.5.7 –  Поперековий хребець щура зрілого віку після опромінення дозою в 0,3 
Гр.,  які отримували корекцію препаратом  «Кальцію - глюконат».   Фарбування за 
Ван - Гізон. Zoom X300 
1. Остеобласти. 
2. Зменщення переломів трабекул. 
 
 Оцінюючи отримані дані об’ємної щільності первинної та вторинної спонгіози 
помітне збільшення показників 5,32% (р≤0,05) тазових кісток за контроль та  6,18%  
(р≤0,05) поперекових хребцях. Помітне витончення балок спонгіози та зменшення 
кількості остеобластів переважно на периферії кістки. Більшість морфометричних 
показників ще достовірно відрізняються від контролю, але через місяць після 
застосування препарату «Кальцій – глюконат» різниця стає недостовірною. Лише у 
старечих щурів залишаються лінії склеювання, що свідчить про затримку перебудови 
кісткового матриксу. Розміри тазових кісток, поперекових хребців тварин старечого 
віку практично не різняться із групою контрольних тварин. 
 Зі сторони хімічного складу зміни теж помітні, відповідно із застосуванням 
корегую чого препарату вираженість менша в порівнянні із контрольною групою 
тварин. Різниця вмісту вологи в порівнянні із дослідними групами  відповідно до 
віку тварин в плечовій кістці склала  7,11% (р<0,05) у молодих щурів, 5,72% (р≤0,05) 
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у зрілих щурів  та у старечих –  6,84% (р<0,05). В кульшовій кістці та поперековому 
хребці також помітні зміни вмісту вологи у молодих щурів – 7,31% (р<0,05)  та 
6,78% (р<0,05), у статевозрілих щурів  5,84% (р≤0,05)  та 6,03% (р<0,05) та 
відповідно у старечих щурів на 4,74% (р>0,05)   та 3,46% (р>0,05). Різниця з 
контрольною групою тварин є достовірною, що свідчить про хорошу корегуючи дію 
препарату.  
Незначне зменшення різниці рівня мінеральних речовин, відповідно у молодих 
щурів в плечовій кістці  4,11% (р>0,05), кульшовій кістці на 5,95 (р≤0,05) та 
поперековому хребці на 4,34 (р>0,05), у зрілих щурів в плечовій кістці на 6,27% 
(р<0,05), кульшовій кістці на 7,52 (р<0,05) та поперековому хребці на 6,98 (р<0,05), 
відповідно у старечих щурів показники теж зменшились   в плечовій кістці на 6,08% 































































щурі, що опромінювались дозою 0,3 Гр щурі,які опромінювались дозою 0,3 Гр із корекцією
"Кальцій - глюконат"
Молоді щури Зрілі щури Виражених інволютивних змін
 
 
 Рис. 3.5.8 Динаміка змін хімічного складу тазової кістки щурів, що піддавалися 
опроміненню дозою 0,3 Гр у віковому аспекті та щурів які отримували  препарат  
«Кальцій – глюконат». 
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Різниця вмісту кальцію  у молодих щурів в поперекову хребці склала 10,28% 
(р<0,05), в плечовій та кульшовій на 8,69% (р<0,05), 7,96% (р<0,05). Що свідчить про 
покращення кальцієвого обміну у зрілих тварин та відновлення обміну відповідно у 
молодих щурів. 
 А різниця вмісту магнію, міді та марганцю найбільше помітні в поперекових 
хребцях, хоч і помітні зміни в плечовій та тазовій кістках. 
Таким чином, застосування препарату ˝Кальцій - Глюконат˝ дозволяє 
зменшити явища розвитку остеопорозу викликаного дією іонізуючого 
випромінювання особливо у щурів молодого віку, про що свідчать зміни як в 
хімічному складі кісток так і в досліджуваній гістологічній будові у піддослідних 
тварин. Необхідно підкреслити на закінчення, що адекватно підібрана доза та строки 
введення корегуючого препарату у молодих щурів, хоча для проведення адекватного 
застосування можливе подовження строків введення корегуючого препарату у 
зрілих щурів з метою досягнення позитивного ефекту. У старечих щурів не 
дивлячись на нівелювання строків застосування препарат Кальцій – глюконат 

















АНАЛІЗ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 
 
Після аварії на Чорнобильській АЕС в 1986 році, катастрофи в Японії на АЕС 
«Токаїмура»  в 1999 році та АЕС «Фукусімі – 1» в 2011 році , проблема опромінення 
організму стала приваблювати до себе велику кількість науковців різної 
спеціалізації. Якщо раніше більшість цікавили великі дози опромінення, які 
призводять до виникнення променевої хвороби, то останнім часом багато 
дослідників займаються малими дозами – наслідками екологічної катастрофи (до 0,3 
Гр). Радіоізотопи, які залишились в навколишньому середовищі, потрапляють в 
організм людини з їжею та водою та викликають постійне внутрішнє джерело 
опромінення. Згідно даних Всесвітньої організації охорони здоров’я після сучасного 
аналізу стану навколишнього середовища Україна є однією із найбільш екологічно 
несприятливих країн Європи для життя. [1, 35, 187, 141, 271, 274] 
 Кісткова система унікальна по свої суті метаболічними реакціями, структурою 
та властивістю до регенерації. Саме кісткова тканина являє собою депо на тривалий 
час радіоактивного стронцію. Ізотопи включаються в структуру кісткової тканини і 
маючи тривалий час напіврозпаду, викликають зміни в тканинах. Червоний 
кістковий мозок в комірках губчастих кісток першим приймає удар радіації [1, 2, 5, 
65, 68, 130]. 
 Є доцільним вивчення впливу малих доз радіації тому, що поза увагою 
науковців залишилась проблема впливу малих доз радіації на кістки скелету у 
віковому аспекті. Ось чому ми поставили за мету вивчити на тваринах молодого, 
зрілого та старечого віку реакцію кісток скелету на опромінення в малих дозах і 
спробувати корегувати виявлені зміни препаратом «Кальцій – глюконат». 
Експериментальна робота проводилось на 180 білих лабораторних щурах-
самцях різних вікових груп (молоді – 3-х місячного віку, зрілі - 8-ми місячного віку 
та старечі – 20-ти – 22-х міс.), яких на установці «Rocus» одноразово опромінювали в 
дозах 0,1, 0,2 та 0,3 Гр. Через місяць тварин декапітували, скелетували тіло ІІІ 
поперекового хребця, плечову та кульшову кістки, та проводили їх остеометрію, 
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готували гістологічні зрізи із фарбуванням препаратів гематоксилін-еозином та за 
Ван – Гізон із подальшою морфометрією, визначали вміст в кістках скелету 
основних макро- та мікроелементів. 
 Аналізуючи отриманні дані остеометрії контрольних та експериментальних 
тварин помітна затримка росту та формоутворення довгих кісток скелета. 
Максимальна довжина кісток зменшилась в порівнянні з контролем для плечової 
кістки у молодих щурів при опроміненні в дозі 0,2 Гр – на 10,63% (р<0,05), 0,3 Гр – 
на 14,73% (р<0,05), у зрілих в дозі 0,1 Гр – на  9,18% (р<0,05), 0,2 Гр – на 13,98% 
(р<0,05), 0,3 Гр – на 16,34% (р<0,05), у старечих щурів в дозі 0,1 Гр – на 16,8% 
(р<0,05), 0,2 Гр – на 24,73% (р<0,05), 0,3 Гр – на 30,59% (р<0,05), для кульшової 
кістки у молодих щурів складає при опроміненні в дозі 0,3 Гр – 14,91% (р<0,05), у 
зрілих в дозі 0,2 Гр – на 10,98% (р<0,05), 0,3 Гр – на 14,68 % (р<0,05), у старечих 
щурів в дозі 0,1 Гр – на 11,18 % (р<0,05), 0,2 Гр – на 18,42% (р<0,05), 0,3 Гр – на 
25,25% (р<0,05), що підтверджує висновки ряду дослідників щодо розвитку 
гальмівних процесів у кістковій тканині [41, 77].  
Ширина проксимального та дистального епіфізів плечової кістки також 
зменшується зі збільшенням дози випромінення: за дози 0,3 Гр у молодих щурів – 
14,67% та 13,98% (р<0,05), у зрілих – 14,78% та 14,23% (р<0,05), у старечих – 27,97% 
та 31,05% (р<0,05). В поперекових хребцях знижується вентральна довжина тіла та 
дорзальна довжина тіла у молодих щурів за 0,1 Гр – на 12,8% та 11,71% (р<0,05), 0,2 
Гр – на 17,9% та 16,04% (р<0,05), 0,3 Гр – на 22,01% та 21,84% (р<0,05), у зрілих 
щурів за 0,1 Гр – на 13,25% та 12,11% (р<0,05), 0,2 Гр – на 19,63% та 19,61% 
(р<0,05), 0,3 Гр – на 23,34% та 23,87% (р<0,05), у старечих щурів 0,1 Гр – на 13,04% 
та 11,97% (р<0,05), 0,2 Гр – на 20,75% та 21,38% (р<0,05), 0,3 Гр – 24,91% та 
17,11%(р<0,05).  
Таким чином, виявлена пропорційна залежність змін лінійних розмірів кісток 
від рівня випромінення (виключення – товщина хребців).  Це підтверджує висновки 
дослідників щодо несприятливого впливу радіації [39, 45, 108, 132, 143, 150] на 
























Вік Доза опромінення Взаємодія факторів
Використання двофакторного дисперсійного аналізу показало виражену 
залежність досліджуваних остеометричних параметрів кісток від дози опромінення. 
Ступінь впливу дози опромінення на показники росту кісток є достовірною, розмір 
діафіза плечової кістки особливо залежить від дози опромінення та відповідно 
становить 38,54% (р≤0,05). Взаємодія фактору віку та дози опромінення достовірно 
впливає на зміни показників росту довгих кісток лише для ширини та передньо-












Рис. 4.1. Результати двофакторного дисперсійного аналізу контрольованих факторів 
на остеометричні показники плечової кістки. 
 
При двофакторному дисперсійному аналізі показників росту кульшової кістки 
та поперекових хребців помітна перевага дії фактора дози опромінення для довжини 
кульшової кістки 65,81% (р≤0,05), вентральної та дорзальної довжини поперекових 
хребців – 72,11% (р≤0,05) та 67,32%(р≤0,05). Чинник сили дії фактору віку також 
впливає достовірно на поздовжні розміри – 42,63% (р≤0,05), 58,12% (р≤0,05) та 
28,91% (р≤0,05), відповідно. 
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Від заємодії двох факторів достовірно залежить лише довжина кульшової 
кістки – 28,58% (р≤0,05), а ширина в більшій мірі залежить від дози опромінення, в 
меншій мірі – від вікового фактора.  
Товщина кульшової кістки та поперекових хребців однаково залежить як від 











Вік Доза опромінення Взаємодія факторів  
Рис. 4.2. Результати двофакторного дисперсійного аналізу впливу контрольованих 
факторів на остеометричні показники кульшової кістки.  
 
У молодих щурів при опроміненні в дозі 0,2 Гр на гістологічних препаратах 
діафіза плечової кістки бачимо уповільнену перебудову грубоволокнистої кісткової 
тканини в пластинчасту. Зменшується діаметр остеонів  на 10,89% (р≤0,05), 
високодиференційовані клітини перетворюються в архиостеоні та протеостеони, 
діаметр яких більше, ніж в контрольної групи, на 9,93% (р≤0,05).  На блідому фоні 
основної речовини кістки помітні світлі вкраплення – це ядра, які погано 
зафарбувались та зменшились в розмірах. Площа компактної речовини знизилась на 
10,83% (р≤0,05).  Первинні остеони із ексцентричним розміщенням судинних каналів 
займають велику частину періостальної зони, площа якої збільшується на 9,58% 
(р≤0,05). Збільшується ширина внутрішніх крайових пластин на 10,86% (р≤0,05). 
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Відмічаються в ендостальній зоні кістки ділянки резорбції.  Остеонний шар 
звужений на 10,17% (р≤0,05) та зміщений в сторону периосту. Порушуються зони 
розміщення остенів. Площа кістковомозкового каналу збільшилась на 10,07% 
(р≤0,05). Іноді можемо відмічати остеоїдні та кісткові нарости в періостальній та 
ендостальній ділянках. Кортикальна кісткова пластинка  має недиференційований 
тип будови, також в ній відмічаються некробіотичні зміни. В некротичнах ділянках 
кістки відображається малюнок остеонів, при зникненні остеоцитів та виникненні на 
їхньому місці лакун, площа яких зменшилась на 0,87% (р>0,05). З’являються 
демаркаційні смуги, мозаїкові структури, плямисті вогнища підвищення звапнення, 
демаркаційні лінії різної товщини. Інтенсивність забарвлення різноманітне.  Площа 
діафіза знижується на 10,15% (р≤0,05).  
Морфометричні параметри діафіза плечових кісток тварин різних вікових груп 
залежать, як від віку так і від дози опромінення однаково. Зміни морфо метричних 
показників діафіза у тварин молодого віку достовірні при опроміненні в дозі 0,2 Гр, 
зрілого віку помітні зміни при дозі 0,3 Гр, а у тварин старечого віку − в дозі 0,1 Гр, 
що є підтвердженням високої чутливості тварин старечого віку до дії екзогенних 
чинників [142, 143, 144, 193]. Опромінення в дозі 0,3 Гр викликає значні зміни у 
тварин зрілого віку, але помірні − у тварин старечого віку, що є підставою до 
віднесення даних вікових груп до груп ризику за умов опромінення в цій дозі.  
Площа діафіза, кістковомозкового каналу та компактної речовини має більшу 
залежність від вікового фактора, що обумовлене віковими особливостями будови 
діафіза довгих кісток [205, 264]. (Рис.4.3.) Сила дії дози опромінення має меншу 
залежність і становить відповідно для зазначених показників 53,12% (р≤0,05), 
41,15% (р≤0,05) та 48,91% (р≤0,05). Значний та достовірний вплив має комбінація 
двох факторів на показник площі кістковомозкового каналу та компактної речовини -  
35,81% (р≤0,05) та 42,53% (р≤0,05). Ширина зовнішніх та внутрішніх пластинок 
менше залежать від вікового фактора, а більшою мірою від фактора дози 












Рис. 4.3. Результати двофакторного дисперсійного аналізу впливу контрольованих 
факторів на морфометричні параметри плечової кістки.  
 
Віковий фактор має значний вплив на показник ширини зони індиферентного 
хряща плечової кістки, сила дії якого становить 26,04% (р≤0,05), що обумовлено 
низькою чутливістю до дії опромінення в дозі 0,3 Гр у тварин молодого та старечого 
віку. Ширина ростової зони в однаковій мірі залежить від обох факторів – 51,09% 
(р≤0,05), 39,14% (р≤0,05). Ширина всього епіфізарного хряща достовірно залежить 
від комбінованого впливу факторів – 23,76% (р≤0,05). Зона проліферуючого хряща 
більше залежить від дози опромінення, ніж від віку та відповідно складає  71,09% 
(р≤0,05). А ширина зони дефінітивного хряща має однакову залежність як від 
фактора віку так і від фактора дози опромінення. Поперекові хребці та кульшова 
кістка мають більш інтенсивний метаболізм через наявність великої кількості 
губчастої речовини [25, 150, 216]. Тому структурні зміни у даних кістках є 
значнішими, ніж у компактній речовині діафіза плечової кстки, що збігається з 
даними  таких авторів, як  Пикалюк В.С., Гортинська О.М., Кутя С.М. та ін. [53, 118, 
186].  Відмічаємо малі структурні зміни у кульшових кістках та поперекових хребцях 
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[58, 124, 145]. Достовірна залежність від фактора взаємодії обох факторів на площу 
компактної речовини, первинної та вторинної спонгіози поперекових хребців 
становить відповідно 56,30% (р≤0,05), 42,92% (р≤0,05) та 49,05% (р≤0,05). 
В кульшовій кістці у молодих щурів при опроміненні в дозі 0,2 Гр звужується 
ширина хрящової пластинки росту клубової кістки на 10,41% (р≤0,05), товщина 
компактного шару – на 10,91% (р≤0,05). Зменшується також довжина трабекул 
первинної спонгіози на 13,38% (р≤0,05). Об’ємна щільність первинної та вторинної 
спонгіози, а  також кількість остеобластів в первинній спонгіозі залишається 
незмінною.  
При опроміненні в дозі 0,3 Гр у молодих щурів бачимо більш виражені зміни в 
діафізі плечової кістки. Спостерігаємо появу крупних, неправильної форми клітин. В 
клітинах спостерігається фрагментація ядер, тому ці клітини набувають форми 
великих багатоядерних. Остеокласти включаються в основну речовину кістки, 
утворюючи лакуни, яких містяться судини, що пронизують кістку в різних 
напрямках, порушуючи малюнок зменшених в діаметрі на 14,32% (р≤0,05) остенів (зі 
збільшенням діаметру каналу на 13,17% (р≤0,05)). Перфоруючі  канали 
збільшуються в об’ємі іноді зливаються, сприяючи тому, що кісткова тканина 
втрачає здатність до компактності, площа її знижується на 14,97% (р≤0,05). Кісткова 
тканина стає більш прозорою, рихлою та менш резистентною.  
При аналізі гістологічних препаратів дистального епіфіза плечової кістки 
зрілих щурів опромінених в дозі 0,3 Гр помітна повна деструкція хрящової 
пластинки росту. Поділення на зони  умовне, тому що межі їх розмиті. Стовпчасте 
розміщення хондроцитів порушене. Велика кількість проміжної речовини 
знаходиться між хрящовими клітинами, утворюючи конгломерати.  Зона 
індиферентного хряща не виявляється. Хондроцити   сплющені, погано сприймають 
барвники, видно лише їх ядра. Фігури мітозу відсутні. Єпіфізарний хрящ звужений 
на 18,87% (р≤0,05). З важкістю виділена зона проліферації зменшилась в порівнянні з 
контролем на 20,17% (р≤0,05). В зоні дефінітивних клітин порушується дегенерація 
хондроцитів, виділити окремо зрілі та молоді клітини не вдається, але помітні 
клітини, що вдаються в зону деструкції та зону остеогенезу.  Межі епіфізарного 
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хряща нерівні, іноді переривисті та представлені проміжною речовиною. На межі з 
діафізом спостерігаються порожнини резорбції, балочки губчастої речовини, 
заповнені аморфним вмістом. Об’єм губчастої речовини зменшився в порівнянні з 
контрольною групою щурів 19,14% (р≤0,05), а кількість первинної спонгіозі – на 
26,58% (р≤0,05). На 16,76% (р≤0,05) балочки губчатої речовини менше вдаються в 
кістковомозкову порожнину. Хрящові трабекули вкорочені на 19,23% (р≤0,05), 
проникають в кістковомозкову порожнину на 29,75% (р≤0,05) менше в порівнянні з 
контрольними даними. Об’ємна щільність первинної спонгіози знижена на 16,89% 
(р<0,05), а хрящова тканина в ній зменшилась на 18,04% (р<0,05). По показникам 
вторинної спонгіозі краще помітні зміни дефіциту тканини об’ємна щільність якої 
знизилась на 16,87% (р<0,05). Балочки губчастої речовини часто перериваються, 
подекуди спостерігаються некротичні ділянки. Остеобласти помітні рідше на 13,15% 
(р<0,05)  ніж в контрольній групі. В діафізах плечової кістки зафіксовані елементи 
функціональної перебудови під впливом опромінення в дозі 0,3Гр. Помітні 
багаточисленні лінії склеювання, розміщені переважно в періостальній зоні, це лінії з 
чіткими обрисами, іноді торкаються одна одну, що свідчить про переривчастість 
остеогенезу. Також помітна уповільнена перебудова грубоволокнистої кісткової 
речовини в пластинчасту. Розширені на 15,15% (р<0,05) та 14,17% (р<0,05) 
внутрішня та зовнішня генеральні пластинки.  Остеонний шар, звужений на 15,09% 
(р<0,05) та складається із первинних остенів, що слабо піддаються забарвленню, 
діаметр їх зменшився на 15,21% (р<0,05), а розмір каналів навпаки розширився на 
13,87% (р<0,05).  Між остеонами помітна велика кількість блідо-рожевих вставних 
пластин. Мозаїчні ділянки змінюють одна одну та кісткова тканина має вигляд 
«плямистої». 
А у старечих щурів помітні явища деструкції при опроміненні в дозі 0,1 Гр. 
Гістологічно – дистрофічні зміни деструктивного характеру у губчастій речовині 
тазової кістки та поперекових хребцях. Кісткові трабекули стали тоншими,  набули 
звивистої форми, в основному розміщені хаотично та помітні численні розриви. По 
всій поверхні як поперекових хребців, так і плечової кістки відмічаються вогнища 
заміни остеобластів та остеоцитів великою кількістю остеокластів, що свідчить про 
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домінування процесу резорбції над кісткоутворенням.  Мозаїчність забарвлення 
кісток превалює в основній масі. Порожнини резорбції заповненні 
грубоволокнистою тканиною. Цитоплазма погано забарвлюється. В плечовій кістці 
також помітні превалювання процесів резорбції, чим пояснюються наявність значних 
розмірів порожнин резорбції у всіх компактних шарах кістки, неможливо не 
відмітити також відсутність остеобластів, більшість яких здатні до вакуолізації.  
Остеони переважно утворені двокістковими пластинами із широким гаверсовим 
каналом, а вставні пластини розміщені хаотично. Всі шари діафіза займають великі 
ділянки звапнення. Поряд із лакунами в періостальному шарі помітні поодинокі 
ділянки некрозу.  
У молодих щурів при опроміненні 0,2 Гр кількість мінеральних речовин 
зменшується на 18,44% (р<0,05) в поперекових хребцях, в плечовій кістці на 13,98% 
(р<0,05), в кульшовій кістці на 14,99% (р<0,05), за рахунок виведення кальцію, вміст 
якого менший норми на 19,57% (р<0,05) в хребцях, 11,5 % (р<0,05) в плечовій та 
12,07% (р<0,05) в кульшовій.  
При вивчені хімічного складу поперекового хребця помітне зменшення вологи 
на 17,37% (р<0,05). Разом з водою зменшується вміст гідрофільних елементів калію 
та натрію, різниця з контролем становить 14,11% (р<0,05) та 14,72%(р<0,05). (Рис 
4.4.) 
Рівень міді та магнію збільшений за контроль відповідно на 16,09% (р<0,5) і  
15,3% (р<0,05) - в хребцях, в кульшовій кістці – на 11,04% (р<0,05), 10,96% (р<0,05). 
Вміст цинку та свинцю навпаки зменшений відповідно на 16,8 % (р<0,05) та 15,78% 
(р<0,05) в хребцях, в плечовій кістці вміст свинцю знизився на 11,41% (р<0,05). 
Вміст марганцю перевищує рівень у молодих щурів в дозі 0,2 Гр – на 15,8% 
(р<0,05) ,а в зрілих щурів та старечих щурів відбувається швидка втрата марганцю 
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Рис. 4.4.  Динаміка змін макроелементів в  кульшовій кістці щурів, що 
піддавалися опроміненню у віковому аспекті. 
 
Зміни хімічного складу кісток характеризуються збільшенням вмісту вологи 
та гідрофільних елементів калію і натрію, зменшенням мінеральної насиченості 
кістки, в основному за рахунок кальцію. Найбільше страждає рівень кальцію, який 
одним з перших реагує на ушкодження [47, 55, 57, 116, 117, 118, 122]. Кісткова 
тканина здатна постійно відновлюватись в залежності із потребою організму 
новонародженого. Кісткова тканина, що розвивається з однієї сторони потребує 
великої кількості пластичного матеріалу, а з іншої – сама є джерелом кальцію, 
фосфора та магнію. Оскільки кісткова тканина має властивості швидкого розвитку і 
постійно оновлюється, тому під впливом несприятливих факторів вона найбільш 
схильна до пошкоджень [85, 164]. До останнього часу остеопенія сприймалась 
тільки як втрата кісткової тканини, тому її вважали хворобою лише старечого віку. 
Але на сучасному етапі розвитку науки остеопенія спостерігається в любому віці і є 
однією із важливих проблем не тільки геріатрії але і педіатрії [19, 86]. Своєрідні 
особливості кісткової тканини у новонароджених – велика масса хрящової тканини 
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та судинних сіток, ретикулярна будова кісток, включаючи інтенсивність розвитку, 
збільшують чутливість до несприятливих факторів всього скелету. А також 
важливим є те, що в дитячому віці процеси інтенсивного росту скелета поєднуються 
з позитивним балансом кісткової тканини інтенсивним процессом ремоделювання 
[181]. Що наглядно видно з наших досліджень, у щурів молодого віку при 
опроміненні в дозі 0,2 та 0,3 Гр. 
У старечих щурів при опроміненні в дозі 0,3 Гр знижений обмін мінеральних 
речовин є пусковим механізмом деструктивних процесів кісткової тканини та  
відображається  звапненням органічного матриксу. Загальна кількість мінеральних 
речовин різко зменшується у плечовій, кульшовій кістці та поперековому хребці на  
24,78% (р<0,05), 26,52% (р<0,05) та 29,21% (р<0,05). Також зменшується вміст 
основного елемента кісткового матриксу – кальцію, різниця складає в плечовій кістці 
на  29,43% (р<0,05), в кульшовій на – 28,21% (р<0,05), в хребцях – на 27,05% 
(р<0,05).  
Вміст магнію в плечовій кістці  зменшується на 27,97% (р<0,05), в кульшовій – 
на 25,54% (р<0,05), в хребцях – 23,28% (р<0,05). 
Пригнічується обмін біологічно активних мікроелементів. Різко зменшується 
вміст міді та марганцю  в плечовій кістці на  32,24% (р<0,05) та 23,05% (р<0,05), в 
кульшовій на – 30,11% (р<0,05) та 29,93% (р<0,05), в хребцях – 30,28% (р<0,05) та 
31,63% (р<0,05). 
 Аналогічні зміни відмічаються із вмістом цинку, заліза та свинцю відповідно в 
трубчатій кістці – 25,17% (р<0,05), 21,05% (р<0,05) та 33,63% (р<0,05), в губчатій – 
27,21% (р<0,05), 20,39% (р<0,05) та 28,81% (р<0,05), в плоскій – 26,29% (р<0,05), 
21,95% (р<0,05) та 30,22% (р<0,05). 
Двофакторний дисперсійний аналіз вмісту мінеральних речовин, кальцію та 
фосфору досліджуваних кісток показав переважний вплив чинника дози опромінення 
без суттєвої різниці для плечової, кульшової кісток та поперекових хребців.  
Характерною особливістю є також достовірний вплив комбінації чинників, 
сила якого відповідно становить у плечовій кістці 48,06% (р≤0,05), 52,03% (р≤0,05) 
та 47,34% (р≤0,05), в кульшовій кістці  відповідно – 54,69% (р≤0,05), 61,04% (р≤0,05) 
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та 59,02% (р≤0,05) та поперекові хребці – 39,11% (р≤0,05), 39,92% (р≤0,05) та 37,99% 
(р≤0,05). Вміст вологи, натрію та калію в кульшовій кістці переважно залежить від 
дози опромінення, сила впливу якої становить відповідно 84,05% (р≤0,05), 77,38% 
(р≤0,05) та 87,04% (р≤0,05). Значний вплив має взаємодія факторів, що становить для 
магнію та заліза у плечовій кістці 34,18% (р≤0,05) та 38,31% (р≤0,05). (Рис. 4.5)   
Та знову ми помічаємо найбільшу різницю з контролем у тварин зрілого віку, 
меншу різницю – у старечих щурів  та найменшу – у молодих щурів. Зі збільшенням 
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Рис.4.5. Результати двофакторного дисперсійного аналізу впливу 
контрольованих факторів на вміст мікроелементів кульшової кістки. 
 
На даний час важливим фактором недостатнього надходження кальцію в 
організм як дорослого, так і новонародженого є нераціональне харчування, 
обумовлене дефіцитом постійного вживання молочних продуктів, овочів та 
недостатність вітаміну Д, особливо в дитячому віці. В більшості розвинених країн 
лікарі часто зустрічають остеопенічні стани, проведено багато досліджень по 
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використанню збагачених кальцієм продуктів харчування в якості монотерапії або в 
комбінації із препаратами кальцію.  
В останній час активізувалась робота науковців по синтезу препаратів для 
профілактики та лікуванню гіпокальційемічних станів та остеопорозу. 
Нами для зменшення явищ остеопенії був обраний антирезорбційний препарат 
для внутрішньом’язового введення кальцій – глюконат.  
Розвиток остеопенічного стану нами був помічний у експериментальної групи 
тварин яких опромінювали в дозі 0,3 Гр.  Після проведення корекції препаратом 
кальцій – глюконат остеометричні показники щурів різного віку свідчать про 
зменшення процесу остеопенії особливо у молодих тварин та достатню 
біодоступність обраного препарату. Це добре помітно в остеометричних показниках 
ширини проксимального та дистального епіфізу плечової кістки, відповідно різниця 
у молодих щурів –  1,23% (р>0,05) та 1,05% (р>0,05), у статевозрiлих щурiв  складає 
2,8% (р>0,05), 2,74% (р>0,05), у старечих 13,21% (р≤0,05) та 14,08% (р<0,05). 
Експериментальні дані, отриманні при дослідженні поперекових хребців та тазових 
кісток, теж добре відображають покращення росту кісток, зокрема вентральна та 
дорзальна довжина тіла хребця, також довжина кульшової кістки достовірно менша у 
молодих щурів всього на 2,51% (р>0,05) та 2,8% (р>0,05), і 2,15% (р>0,05), у 
статевозрілих щурів – на  9,17% (р<0,05) та 10,20% (р<0,05), 4,92% (р>0,05), у 
старечих тварин – на 11,58% (р<0,05) та 14,23% (р<0,05),  та 10,22% (р<0,05).  
Зі сторони хімічного складу зміни теж помітна згладженність різниці з 
контролем. Вміст вологи в порівнянні із дослідними групами  відповідно до віку 
тварин в плечовій кістці склала  7,11% (р<0,05) у молодих щурів –  5,72% (р≤0,05) у 
зрілих щурів та у старечих –  6,84% (р<0,05). В кульшовій кістці та поперековому 
хребці також помітні зміни вмісту вологи у молодих щурів – на 7,31% (р<0,05) та 
6,78% (р<0,05), у статевозрiлих щурів – 5,84% (р≤0,05) та 6,03% (р<0,05) та у 
старечих щурів – на  4,74% та 3,46% (р>0,05).  
Гістологічно відмічаємо зменшення розривів між собою в остеонному 
комплексі особливо у щурів молодого віку, менше у щурів із вираженими 
інволютивними змінами. У молодих щурів спостерігаємо у діафізі плечової кістки 
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відновлення ліній цементації по всій досліджуваній компактній речовині. 
Відновлення кількості остеобластів. В плечовій кістці у старечих щурів 
покращуються проліферативні процеси в дистальному епіфізарному хрящі, але 
картина яку спостерігаємо до показників контрольної групи не повертається. 
Численні дослідження сформували певні погляди на роль і місце остеопеній та 
остеопорозу, як в педіатричній практиці так і в геріатрії. Результати досліджень 
підтверджують несприятливий вплив в різній мірі малих доз радіації на кісткову 
систему у всіх вікових групах, а також свідчать про залучення великої кількості 
патогенетичних механізмів які прямо або опосередковано впливають та погіршують 
розвиток кальцій дефіцитних станів. 
Беручи до уваги дані нашого дослідження,  застосування препарату ˝Кальцій 
Глюконат˝ дозволяє зменшити явища розвитку остеопорозу під дією іонізуючого 
випромінювання в віковому аспекті, про що свідчать зміни як в хімічному складі 
кісток так і в досліджуваній гістологічній будові у піддослідних тварин молодого 
віку та коригувати патологічні процеси, що протікають в організмі, який поступово 
припиняє ріст та формоутворення тобто у зрілому віці. Що дає підстави для надання 
рекомендацій застосування препарату кальцій – глюконат при дегенеративно-
дистрофічних захворюваннях у дитячому віці, особливо з регіонів із підвищеним 














Проведене дослідження дало можливість встановити вікові особливості 
деструктивних проявів у скелета за умов опроміненні малими дозами радіації, 
оцінити вплив останніх на кісткову тканину, визначити предиктори розвитку 
остеопорозу  та проведена спроба корегування морфометричних змін. На основі 
проведених досліджень зроблено наступні висновки:  
1. Кістки скелета інтактних тварин молодого, зрілого та старечого віку  
відрізняються, в основному, цифровими показниками. Вікові зміни у кістках 
проходять 3 періоди: перший – інтенсивні процеси кісткоутворення, другий – їх 
стабілізація і третій – регресивні перетворення. 
2. У тварин молодого віку опромінення у низьких дозах викликає незначне 
гальмування темпів росту та формоутворення кісток скелету, яке супроводжується 
зменшенням об´ємної щільності первинної спонгіози на 6,57% – 10,57% (р<0,05), 
деструкції пластинки росту. Із збільшенням дози радіації вказані явища 
збільшуються, в середньому, на 3,56% – 6,98% (р<0,05). В компактній речовині 
плечової кістки виявлені явища пригнічення періостального остеогенезу. Найбільші 
явища пригнічення росту та формоутворення помітні у губчастих кістках. 
3. У щурів зрілого віку дія опромінення найбільш виражена. Трабекули 
губчастої речовини вкорочені, в середньому на 6,07 – 7,23% (р<0,05), об´ємна 
щільність первинної спонгіози знижена на 13,9 – 14,58% (р<0,05), в хребцях – 
виражене гальмування остеопластичних процесів із зниженням частки губчастої 
речовини на 7 – 13% (р<0,05). Наростковий хрящ трубчастої кістки звужений, з 
явищами заміни його ділянками сполучної тканини. За дозою 0,3 Гр. всі ці явища 
усугубляються. 
4. Кістки старечих тварин менш чутливі до дії випромінення,  а доза в 0,1 Гр. 
взагалі не викликає достовірних змін. Дози в 0,2 Гр. та 0,3 Гр. викликають 
зменшення зони проліферації наросткового хряща плечової кістки на 3 – 4%, 
достовірне зменшення товщини компактного шару на 4 – 6%, зниження 
остеопластичних процесів на періостальній і ендостальній поверхнях кістки. 
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5. За умов опроміненя у скелеті сповільнюється мінеральний обмін, про що 
свідчить зниження кількості макроелементів і більшості остеотропних 
мікроелементів. Найбільш страждають плечові кістки тварин зрілого віку, де 
зменшення кількості кальцію і магнію досягають критичних величин (20 – 25%). 
Вказані явища залежать, в основному, від дози випромінення. 
6. Препарат «Кальцій – глюконат» підвищує резистентність кісток скелету до 
дії випромінення, зменшує морфологічні прояви деструкції кісткової тканини, 
знижує мінералізацію та яищ остеопорозу, що дозволяє рекомендувати його у якості 
коректора структурних змін за дії іонізуючого опромінення. Зменшення явищ 
остеопенії особливо помітно в молодому віці, зважаючи на інтенсивний процес 























1. Отримані результати морфофункціональних змін кісток скелета за умов 
дії малих доз радіації розширюють і поглиблюють наші уявлення щодо 
особливостей реакції кісткової системи під впливом ендо- та екзогенних 
чинників на організм і мають значення для розуміння загальної спрямованості 
компенсаторно-пристосувальних процесів у скелеті. Ці відомості можна 
використовувати при вивченні відповідних розділів навчального матеріалу на 
кафедрах нормальної анатомії, гістології, патологічної анатомії, гігієни з 
екологією, терапією, травматології та ортопедії, радіології, а також у науковій 
роботі цих кафедр. 
 
2. Результати морфологічного дослідження можна застосувати в клініках 
педіатрії, ортопедії та терапії як теоретичне обґрунтування для розроблення 
відповідних профілактичних і лікувальних заходів, спрямованих на 
попередження негативних змін у кістках скелета за дії малих доз іонізації в 
екологічно забруднених регіонах. 
 
3.Запропоновано використання «Кальцій – глюконат» в якості  коректора 
радіогенних пошкоджень скелета та зменшення явищ остеопенічного синдрому 
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Таблиця 1 Результати варіаційно-статистичної обробки остеометрії кісток (мм) інтактних щурів 
 













плечова      
молоді 20,34 ± 0,68 3,78 ± 0,43 5,82 ± 0,12 2,05 ± 0,26 2,08 ± 0,05 
зрілі щури 30,51 ± 0,71 5,11 ± 0,12 8,37 ± 0,53 2,35 ± 0,11 2,47 ± 0,07 








кульшова      
молоді 30,75 ± 0,43 11,78 ± 0,22 2,87 ± 0,14   
зрілі щури 32,28 ± 0,58 12,57 ± 0,21 3,38 ± 0,08   












     
молоді 1,8 ± 0,18 2,1 ± 0,09 2,3 ± 0,07   
зрілі щури 2,0 ± 0,19 2,2 ± 0,34 2,49 ± 0,04   
































кульшова       
молоді 58,23 ± 0,15 30,28 ± 0,15 14,73 ± 0,12 174,18 ± 0,83 28,07± 1,02 208,2 ± 0,08 
зрілі щури 59,42 ± 0,24 32,76 ± 0,32 15,57 ± 0,08 178,45 ± 1,25 31,42 ± 0,09 184,11 ± 0,11 
старечі щури 61,52 ± 0,38 33,45 ± 0,19 16,21 ± 0,05 181,44 ± 1,42 24,19 ± 2,11 156,5 ± 0,06 
       
 поперековий 
хребець 
    
  
молоді 47,15 ± 0,52 43,09 ± 0,32 25,97 ± 0,21 140,82 ± 1,51 18,25 ± 0,8  
зрілі щури 49,75 ± 0,65 44,18 ± 0,74 27,54 ± 0,16 144,73 ± 1,14 17,58 ± 0,36  









Таблиця 3 Результати варіаційно-статистичної обробки морфометрії наросткового хряща  плечової кістки 
інтактних щурів  
 




20 – 22 міс. 
Загальна ширина наросткового хряща (мкм) 267,23 ± 2,21 243,58 ± 1,68 221,46 ± 1,87 
Ширина зони проліферуючого хряща (мкм) 95,32 ± 0,94 90,11 ± 0, 86 87,70 ± 0,91 
Ширина зони дефінітивного хряща (мкм) 48,65 ± 0,74 44,91 ± 0,36 39,95 ± 0,68 
Об’єм загальної спонгіози (%) 26,08 ± 0,46 25,92 ± 0,25 24,11 ± 0,49 
Глибина проникнення спонгіози у 
кістковомозкову порожнину (мм) 
3,81 ± 0,02 3,6 ± 0,03 3,3 ± 0,03 
Довжина трабекул первинної спонгіози (мкм) 255,12 ± 1,08 248,21 ± 1,23 239,31 ± 1,51 
Кількість остеобластів у первинній спонгіозі 
(шт.) 






























Молоді 3 міс. 260,57 ± 1,32 104,37 ± 1,12 74,84 ± 0,87 28,82 ± 0,48 12,38 ± 0,21 3,7 ± 0,11 
Зрілі щури  
8 міс. 262,87 ± 1,79 107,29 ± 1,34 76,58 ± 0,62 31,57 ± 0,82 13,98 ± 0,48 4,5 ± 0,14 
Старечі щури  













Таблиця 5 Результати варіаційно-статистичної обробки вмісту макроелементів кісток інтактних щурів 
 Вміст мінеральних 
речовин   
% на попіл 
Кальцій  
% на попіл 
Натрію  
%  на попіл 
Калію  
% на попіл 
Магнію  
% на попіл 
кульшова      
молоді 52,64 ± 0,58 17,85 ± 0,32 1,84 ± 0,05 1,36 ± 0,07 2,02 ± 0,08 
зрілі щури 55,35 ± 0,47 19,49 ± 0,11 1,80 ± 0,08 1,37 ± 0,11 1,97 ± 0,05 
старечі щури 57,92 ± 0,83 21,28 ± 0,35 1,76 ± 0,04 1,38 ± 0,05 1,96 ± 0,11 
поперековий хребець      
молоді 48,75 ± 0,91 20,14 ± 0,83 1,94 ± 0,04 1,40 ± 0,13 1,93 ± 0,04 
зрілі щури 50,53 ± 0,45 23,59 ± 0,65 1,91 ± 0,08 1,39 ± 0,04 1,85 ± 0,07 
старечі 51,82 ± 0,19 24,83 ± 0,32 1,90 ± 0,02 1,38 ± 0,12 1,84 ± 0,05 
плечова      
молоді 60,81±1,51 27,79 ±0,51 1,80 ±0,15 1,11 ± 0,15 1,12 ±0,14 
зрілі 62,11 ± 1,32 28,58 ± 0,74 1,79 ± 0,17 1,05 ± 0,82 1,08 ± 0,11 











Таблиця 6 Результати варіаційно-статистичної обробки вмісту води та мікроелементів кісток інтактних щурів 
 
Кістка 
Вміст води  
%  
Марганець  
мг% на попіл 
Свинець  
мг% на попіл 
Мідь  
мг% на попіл 
Залізо  
% на попіл 
Цинк  
мг% на попіл 
кульшова       
молоді 32,94± 0,44 10,85 ±0,18 3,95 ± 0,07 28,83 ±0,49 49,97 ± 0,11 520,53 ±3,21 
зрілі щури 32,17 ±0,23 11,69 ± 0,29 4,07 ± 0,14 28,25 ± 0,38 49,18 ± 0,08 500,28 ±4,32 
старечі щури 31,74 ±0,37 11,98 ± 0,22 4,85 ± 0,03 27,75 ± 0,25 52,12 ± 0,12 491,41 ±3,75 
поперековий 
хребець 
      
молоді 40,29 ±0,39 11,47 ±0,15 3,49 ±0,15 27,82 ± 0,71 12,65±0,31 511,84 ± 5,62 
зрілі щури 38,75 ± 0,17 11,21 ±0,08 3,87 ± 0,05 28,11 ± 0,55 15,13±0,08 506,51 ± 3,22 
старечі 37,21 ± 0,73 10,99 ± 0,11 4,12 ± 0,07 28,92 ±0,76 16,58±0,25 499,78 ± 3,71 
плечова       
молоді 28,05 ± 1,35 8,52 ± 0,31 4,53 ± 0,05 27,09 ±0,72 50,17 ± 0,12 408, 51 ± 3,41 
зрілі 27,98 ±1,15 8,89 ± 0,28 4,87 ± 0,11 26,74 ± 0,44 57,24 ± 0,8 401,82 ± 3,55 






















Ширина  діафізу 
Передньо - 
задній розмір  
діафізу 
плечова           
молоді      
0,1 Гр 20,05 ± 0,11* 3,77 ± 0,07*   5,8 ± 0,08 2,04 ± 0,02* 2,07 ± 0,03 
0,2 Гр 18,17 ± 0,15 3,41 ± 0,11 5,26 ± 0,09 1,85 ± 0,05 1,88 ± 0,07 
0,3 Гр 17,34 ± 0,12 3,22 ± 0,08 5,11 ± 0,04* 1,76 ± 0,04 1,77 ± 0,02 
зрілі щури      
0,1 Гр 27,7 ± 0,11 4,76 ± 0,03 7,77 ± 0,12 2,17 ± 0,08 2,29 ± 0,02 
0,2 Гр 26,24 ± 0,04 4,53 ± 0,04 7,28 ± 0,08 2,10 ± 0,02 2,20 ± 0,05 
0,3 Гр 25,52 ± 0,05 4,35 ± 0,02 7,17 ± 0,04 2,0 ± 0,08 2,0 ± 0,06 
старечі щури      
0,1 Гр 40,85 ± 0,15 8,51 ± 0,15  10,97 ± 0,07 2,77 ± 0,08 2,71 ± 0,11 
0,2 Гр 36,96 ± 0,18 7,77 ± 0,11 10,13 ± 0,04 3,34 ± 0,15* 3,23 ± 0,25 
0,3 Гр 34,08 ± 0,08 7,01 ± 0,21 8,94 ± 0,05 3,41 ± 0,18 3,31 ± 0,07* 
  
найбільша 
довжина найбільша ширина 
найбільша 
товщина     
кульшова           
молоді        
0,1 Гр 30,40 ± 0,21* 11,65 ± 0,13* 2,68 ± 0,11     
0,2 Гр 30,27 ± 0,14* 11,2 ±0,03* 2,43 ± 0,09*     
0,3 Гр 26,16 ± 0,17 11,0 ± 0,09 2,2 ± 0,12     
зрілі щури        
0,1 Гр 31,76 ± 0,24* 12,44 ± 0,12* 3,30 ± 0,02*     
0,2 Гр 28,73 ± 0, 08 11,26 ± 0,08 3,49 ± 0,05*     
0,3 Гр 27,54 ± 0,09 10,84 ± 0,02 2,94 ± 0,03     
 165 
старечі щури        
0,1 Гр 29,4 ± 0,24 11,97 ± 0,11 4,6 ± 0,13     
0,2 Гр 27,01 ± 0,15 11,06 ± 0,08 4,44 ± 0,25*     






тіла хребця (мм) 
товщина тіла 
хребця (мм)     
поперековий 
хребець           
молоді        
0,1 Гр 1,67 ± 0,08 1,98 ± 0,03* 2,16 ± 0,05*     
0,2 Гр 1,47 ± 0,09 1,76 ± 0,06 2,71 ± 0,08     
0,3 Гр 1,40 ± 0,11 1,64 ± 0,09 2,83 ± 0,03     
зрілі щури        
0,1 Гр 1,73 ± 0,05 1,93 ± 0,11 2,0 ± 0,02     
0,2 Гр 1,60 ± 0,04 1,76 ± 0,23 2,95 ± 0,06     
0,3 Гр 1,53 ± 0,08 1,67 ± 0,09 1,90 ± 0,08     
старечі щури        
0,1 Гр 1,91 ± 0,21 1,94 ± 0,11 2,46 ± 0,04      
0,2 Гр 1,74 ± 0,09 1,8 ± 0,09 2,32 ± 0,15     
0,3 Гр 1,65 ± 0,23 1,67 ± 0,08 2,05 ± 0,18     
 































кульшова           
молоді       
0,1 Гр 55,39 ± 0,09* 28,29 ± 0,09 13,52 ± 0,18* 167,52 ± 0,22* 23,93 ± 0,23* 197,56 ± 1,12 
0,2 Гр 51,87 ± 0,08 26,95 ± 0,07* 13,17 ± 0,07 154,57 ± 0,09 20,76 ± 0,35 186,52 ± 1,02 
0,3 Гр 49,90 ± 0,07 25,48 ± 0,05 12,59 ± 0,04 134,65 ± 0,11 19,32 ± 0,11 172,91 ± 1,10 
зрілі щури       
0,1 Гр 58,16 ± 0,09 32,5 ± 0,14* 15,0 ± 0,05 170,3± 0,42 30,07± 0,09* 179,03 ± 1,21 
0,2 Гр 53,5 ± 0,13 29,42 ± 0,04 13,58 ± 0,02 154,25 ± 0,08 28,07 ± 0,13 163,91 ± 1,15 
0,3 Гр 49,93 ± 0,11 27,21 ± 0,05 12,95± 0,06 143,74 ± 0,11 26,84 ± 0,21 152,38 ± 1,20 
старечі щури       
0,1 Гр 60,23 ± 0,31 32,28 ± 0,06 14,98 ± 0,15 180,31 ± 1,21 22,09 ± 0,31* 149,06 ± 1,32 
0,2 Гр 58,54 ± 0,11 30,45 ± 0,08 13,25 ± 0,09 175,11 ± 0,96 19,57 ± 0,15 140,54 ± 1,16 
0,3 Гр 53,14 ± 0,09 27,11 ± 0,12 12,76 ± 0,08 170,54 ± 0,83 17,31 ± 0,22 136,32 ± 1,24 
 поперековий 
хребець         
  
молоді       
0,1 Гр 44,76 ± 0,19 39,15 ± 0,16 24,76 ± 0,09* 138,71 ± 1,2 16,39 ± 0,19  
0,2 Гр 39,14 ± 0,12 35,01 ± 0,18 21,17 ± 0,13 137,24 ± 1,32* 13,11 ± 0,09  
0,3 Гр 36,85 ± 0, 14 33,36 ± 0,11 19,98  ± 0,08 135,84 ± 1,6 10,8 ± 0,15  
зрілі щури       
0,1 Гр 43,59 ± 0,08 43,78 ± 0,57* 26,32 ± 0,03 142,79 ± 1,1 15,79 ± 0,22*  
0,2 Гр 41,28 ± 0,04 38,96 ± 0,06 24,27 ± 0,05 123,72 ± 1,4 11,16 ± 0,12  
0,3 Гр 40,75 ± 0,05 36,67 ± 0,03 22,92 ± 0,02 115,65 ± 1,11 10,86 ± 0,09  
старечі щури       
0,1 Гр 45,42 ± 0,21 43,65 ± 0,43* 26,91 ± 0,22 147,98 ± 1,15 14,08± 0,12*  
0,2 Гр 42,66 ±  0,3 37,07 ± 0,4 23,33 ± 0,5 144,75 ± 1,17 12,3 ± 0,18  
0,3 Гр 39,86 ± 0,14 34,41 ± 0,5 22,03 ± 0,2 140,73 ± 1,8 10,2 ± 0,21  
 167 






























Молоді 3 міс.        
0,1 Гр 267,17 ± 1,12* 93,11 ± 0,25* 48,31 ± 0,65 23,51 ± 0,02 3,61 ± 0,09 28,92 ± 0,81 244,63 ± 1,0 
0,2 Гр 235,02 ± 0,99* 83,19 ± 0,31 43,84 ± 0,42 21,24 ± 0,05 3,02 ± 0,05 25,89 ± 1,2 210,60 ± 1,4 
0,3 Гр 220,78 ± 1,13* 77,38 ± 0,22 41,71 ± 0,31 20,54 ± 0,03 3,09 ± 0,07 20,45 ± 1,3 202,01 ± 1,1 
Зрілі щури  
8 міс.    
    
0,1 Гр 234,91 ± 1,14* 81,00 ± 0,32 41,46 ± 0,21 24,11 ± 0,04 3,29 ± 0,08 27,96 ± 1,1 210,73 ± 1,2 
0,2 Гр 208,99 ± 1,11* 76,21 ± 0,41 39,18 ± 0,24 22,09 ± 0,09* 2,82 ± 0,04 26,03 ± 0,92 201,11 ± 2,1 
0,3 Гр 197,61 ± 0,98* 71,93 ± 0,26 40,04 ± 0,43* 20,95 ± 0,06 2,99 ± 0,02 21,83 ± 1,03 198,65 ± 1,11 
Старечі щури  
20 – 22 міс.    
    
0,1 Гр 217,39 ± 1,13 81,82  ± 0,41* 38,39 ± 0,22 21,65 ± 0,09 3,0 ± 0,01 24,58 ± 1,02 220,03 ± 2,3 
0,2 Гр 180,68 ± 1,12* 70,81 ± 0,28 37,26 ± 0,41 18,02 ± 0,08 2,8 ± 0,03 20,86 ± 1,1 208, 15 ± 1,1 








Таблиця 10 Результат варіаційно-статистичної обробки морфометрії діафіза плечової кістки експериментальних 
щурів 



















Молоді 3 міс.       
0,1 Гр 259,13 ± 1,12* 103,82 ± 0,98* 74,09 ± 0,71* 28,70 ± 0,07* 12,28 ± 0,11 3,64 ± 0,04* 
0,2 Гр 234,07 ± 1,14* 115,53 ± 1,12* 82,96 ± 0,14 * 25,96 ± 0,14 12,41 ± 0,09 * 3,4 ± 0,08* 
0,3 Гр 224,92 ± 1,16* 89,91 ± 1,20* 85,63 ± 0,32 * 24,69 ± 0,32 * 14,01 ± 0,08* 3,29 ± 0,06* 
Зрілі щури  
8 міс.      
 
0,1 Гр 244,75 ± 1,08* 100,16 ± 1,01* 71,02 ± 0,93* 29,19 ± 0,41 13,08 ± 0,31 4,45 ± 0,05* 
0,2 Гр 234,24 ± 1,12* 95,43 ± 0,97* 65,40 ± 0,78* 28,10 ± 0,53* 12,57 ± 0,09* 3,97 ± 0,07* 
0,3 Гр 223,2 ± 1,15* 92,08 ± 1,14* 64,97 ± 0,36* 26,76 ± 0,62* 12,04 ± 0,45* 3,78 ± 0,03* 
Старечі щури  
20 – 22 міс.      
 
0,1 Гр 264,71 ± 1,11* 107, 58 ± 1,12* 78,54 ± 0,41* 30,11 ± 0,72 14,11 ± 0,22* 5,08 ± 0,04* 
0,2 Гр 251,95 ± 1,14* 96,87 ± 1,14* 73,83 ± 0,35* 31,12 ± 1,04* 14,69 ± 0,32 4,7 ± 0,08* 









Таблиця 11 Результати варіаційно-статистичної оборобки вмісту макроелементів кісток експериментальних щурів  
 Вміст 
мінеральних 
речовин   
% на попіл 
Кальцій  
% на попіл 
Натрію  
%  на попіл 
Калію  
% на попіл 
Магнію  
% на попіл 
кульшова      
молоді      
0,1 Гр 46,8 ± 0,03 16,53 ± 0,03 1,70 ± 0,03 1,25 ± 0,03 2,0 ± 0,02 
0,2 Гр 44,74 ± 0,04* 15,7 ± 0,05* 1,55 ± 0,03 1,17 ± 0,03 1,8 ± 0,03* 
0,3 Гр 43,07 ± 0,03* 14,56 ± 0,09* 1,29 ± 0,03 1,02 ± 0,05 1,69 ± 0,04* 
зрілі щури      
0,1 Гр 48,2 ± 0,04* 16,96 ± 0,02* 1,55 ± 0,04 1,19 ± 0,02 1,75 ± 0,03 
0,2 Гр 46,46 ± 0,05* 16,36 ± 0,04* 1,44 ± 0,03 1,15 ± 0,03 1,68 ± 0,02 
0,3 Гр 44,77 ± 0,03* 14,49 ± 0,03* 1,24 ± 0,02 1,0 ± 0,05 1,58 ± 0,03 
старечі щури      
0,1 Гр 50,52 ± 0,03* 20,11 ± 0,04 1,33 ± 0,03 1,10 ± 0,03 1,74 ± 0,04  
0,2 Гр 48,01 ± 0,04* 18,51 ± 0,03 1,28 ± 0,04 1,0 ± 0,02 1,58 ± 0,02 
0,3 Гр 42,55 ± 0,08* 15,27 ± 0,05 1,14 ± 0,02 0,97 ± 0,05 1,45 ± 0,03 
поперековий хребець      
молоді      
0,1 Гр 42,62 ± 0,07 17,74 ± 0,03 1,99 ± 0,03* 1,42 ± 0,06* 1,74 ± 0,02 
0,2 Гр 39,76 ± 0,05 16,2 ± 0,05 1,65 ± 0,05 1,2 ± 0,02 2,23 ± 0,04 
0,3 Гр 36,36 ± 0,03 14,75 ± 0,02 1,50 ±0,03 1,1 ± 0,03 1,49 ± 0,03 
зрілі щури      
0,1 Гр 49,77 ± 0,05 22,52 ± 0,04 1,66 ± 0,03 1,2 ± 0,05 1,59 ± 0,03 
0,2 Гр 42,38 ± 0,04 19,78 ± 0,03 1,51 ± 0,06 1,16 ± 0,03 1,57 ± 0,02 
0,3 Гр 40,48 ± 0,07 17,69 ± 0,05 1,30 ± 0,06 1,02 ± 0,04 1,46 ± 0,05 
старечі      
0,1 Гр 43,61 ± 0,03 21,58 ± 0,04 1,72 ± 0,03 1,26 ± 0,02 1,65 ± 0,03 
0,2 Гр 41,02 ± 0,04 19,9 ± 0,06 1,5 ± 0,05 1,16 ± 0,03 1,58 ± 0,04 
0,3 Гр 40,90 ± 0,07 18,11 ± 0,03 1,27 ±0,04 0,99 ± 0,06 1,41 ± 0,02 




молоді      
0,1 Гр 54,55 ± 0,02 25,78 ± 0,03 1,67 ± 0,03 1,02 ± 0,02 1,03 ± 0,03 
0,2 Гр 52,3 ± 0,03 24,59 ± 0,04 1,51 ± 0,02 0,95 ± 0,04 1,00 ± 0,02 
0,3 Гр 50,38 ± 0,05 22,94 ± 0,03 1,27 ± 0,05 0,82 ± 0,03 0,93 ± 0,03 
зрілі      
0,1 Гр 54,81 ± 0,03 25,16 ± 0,03 1,53 ± 0,04* 0,91 ± 0,03 0,96 ± 0,04 
0,2 Гр 52,78 ± 0,04 24,28 ± 0,02 1,43 ± 0,05 0,89 ± 0,02 0,93 ± 0,03 
0,3 Гр 50,23 ± 0,08 21,82 ± 0,06 1,23 ± 0,06  0,76 ± 0,05 0,86 ± 0,02 
старечі      
0,1 Гр 54,86 ± 0,03 26,69 ± 0,04 1,34 ± 0,04 0,76 ± 0,04 1,02 ± 0,04 
0,2 Гр 52,21 ± 0,05 24,71 ± 0,08 1,27± 0,02 0,74 ± 0,03 0,97 ± 0,04 
















Таблиця 12 Результати варіаційно-статистичної оборобки вмісту води та мікроелементів кісток 
експериментальних щурів 
Кістка 
Вміст води  
%  
Марганець  
мг% на попіл 
Свинець  
мг% на попіл 
Мідь  
мг% на попіл 
Залізо  
мг% на попіл 
Цинк  
мг% на попіл 
кульшова       
молоді       
0,1 Гр 30,61 ± 0,05 9,98 ± 0,02 3,90 ± 0,04 26,97 ± 0,02 46,5 ± 0,04 483,88 ± 0,03 
0,2 Гр 37,83 ± 0,02* 9,65 ± 0,04 3,48 ± 0,02 25,67 ± 0,03 44,08 ± 0,03 467,12 ± 0,05 
0,3 Гр 25,22 ± 0,06* 8,66 ± 0,06 3,33 ± 0,03 23,7 ± 0,04 42,8 ±0,08 443,12 ± 0,02 
зрілі щури       
0,1 Гр 346,08 ± 0,06* 12,65 ± 0,02 3,66 ± 0,05 30,53 ± 0,03 44,81 ± 0,04 458,70 ± 0,05 
0,2 Гр 32,49 ± 0,04* 9,83 ± 0,05 3,53 ± 0,02 23,88 ± 0,04 43,24 ± 0,03 441,44 ± 0,03 
0,3 Гр 24,71± 0,03* 8,24 ± 0,04 3,32 ± 0,03 20,18 ± 0,06 39,44 ± 0,05 394,67 ± 0,04 
старечі щури       
0,1 Гр 25,49 ± 0,03* 10,09 ± 0,04 4,75 ± 0,04 26,82 ± 0,04 50,69 ± 0,07 468,11 ± 0,04 
0,2 Гр 27,11 ± 0,04* 8,91 ± 0,03 4,12 ± 0,02 20,52 ± 0,03 43,58 ± 0,06 399,27 ± 0,06 
0,3 Гр 22,58 ± 0,07* 8,39 ± 0,02 3,38 ± 0,03 19,39 ± 0,02 41,14 ± 0,04 362,21 ± 0,05 
поперековий 
хребець 
      
молоді       
0,1 Гр 37,27 ± 0,03 10,05 ± 0,03 3,41 ± 0,04 25,73 ± 0,2 11,89 ± 0,04 415,69 ± 0,03 
0,2 Гр 33,29 ± 0,04* 13,28 ± 0,02 2,94  ± 0,02 32,29± 0,04 10,28 ± 0,02 425,85 ± 0,04 
0,3 Гр 31,25 ± 0,11* 8,91 ± 0,05 2,79 ± 0,03 21,19 ± 0,03 9,75 ± 0,08 388,84 ± 0,02 
зрілі щури       
0,1 Гр 44,73 ± 0,03 12,16 ± 0,04 3,51 ± 0,02 30,61 ± 0,04 13,83 ± 0,07 461,63 ± 0,03 
0,2 Гр 40,85 ± 0,04 10,36 ± 0,03 3,39 ± 0,03 23,69 ± 0,02 13,33 ± 0,02 445,26 ± 0,03 
0,3 Гр 29,19 ± 0,03 7,76 ± 0,05 3,13 ± 0,04 19,17 ± 0,03 12,35 ± 0,04 498,97 ± 0,03 
старечі       
0,1 Гр 30,06 ± 0,02 9,79 ± 0,05 4,01 ± 0,04 26,93 ± 0,04 16,00 ± 0,05 488,14 ± 0,04 
0,2 Гр 27,86 ± 0,03 8,14 ± 0,03 3,74 ± 0,05 21,76 ± 0,03 15,82 ± 0,02 451,82 ± 0,05 
0,3 Гр 25,71 ± 0,04 7,51 ± 0,07 2,93 ± 0,03 20,16 ± 0,02 13,19 ± 0,04 363,72 ± 0,03 
 172 
плечова       
молоді       
0,1 Гр 26,14 ± 0,03 7,83 ± 0,02 4,48 ± 0,04 25,11 ± 0,03 46,67 ± 0,04 376,8 ± 0,04 
0,2 Гр 32,18 ± 0,05 7,59 ± 0,04 4,01 ± 0,05 24,18 ± 0,02 45,06 ± 0,04 366,71 ± 0,03 
0,3 Гр 21,82 ± 0,09 6,89 ± 0,05 3,8 ± 0,03 21,9 ± 0,04 39,72 ± 0,02 346,78 ±0,02 
зрілі       
0,1 Гр 31,61 ± 0,03 9,61 ± 0,02  4,38 ± 0,03 28,92 ± 0,05* 52,42 ± 0,02 368,83 ± 0,05 
0,2 Гр 27,11 ± 0,04 7,45 ± 0,03 4,23 ± 0,04 22,64 ± 0,02 50,46 ± 0,04 353,72 ± 0,03 
0,3 Гр 21,02 ± 0,2 6,26 ± 0,03 4,03 ± 0,03 19,61 ± 0,03 45,48 ± 0,07 327,68 ± 0,02 
старечі       
0,1 Гр 22,08± 0,06 8,55 ± 0,05 5,01 ± 0,04 24,05 ±0,04 60,55 ± 0,03 381,92 ± 0,04 
0,2 Гр 23,50 ± 0,04 6,75 ± 0,02 4,44 ± 0,08 19,56 ± 0,03 51,99 ± 0,06 333,64 ± 0,07 













Таблиця 13 Результати варіаційно-статистичної обробки остеометрії кісток експериментальних щурів за умов 
корекції кальцію-глюконат 
Кістки довжина кістки, мм 
найбільша ширина 






Передньо - задній 
розмір середини 
діафізу, мм 
плечова      
молоді      
0,3 Гр 19,83 ± 0,03* 3,73 ± 0,03 5,75 ± 0,02 2,06 ± 0,02 * 2,03 ± 0,01* 
зрілі щури      
0,3 Гр 29,85 ± 0,04 4,96 ± 0,02* 8,14 ± 0,03* 2,45 ± 0,03* 2,34 ± 2,02* 
старечі щури      








кульшова      
молоді      
0,3 Гр 30,08 ± 0,02* 11,52 ± 0,03* 2,65 ±0,02*   
зрілі щури      
0,3 Гр 30,69 ± 0,04* 12,50 ± 0,02 3,03 ± 0,04*   
старечі щури      
0,3 Гр 30,39 ± 0,02* 12,58 ± 0,05 3,36 ± 0,03*   
 
вентральна довжина 
тіла хребця, мм 
дорзальна довжина тіла 
хребця, мм 
товщина тіла хребця, 
мм 
  
 поперековий хребець      
молоді      
0,3 Гр 1,64 ± 0,02* 1,9 ± 0,04* 2,35 ± 0,02*   
зрілі щури      
0,3 Гр 1,81 ± 0,03* 1,97 ± 0,02* 2,58 ± 0,03*   
старечі щури      
0,3 Гр 1,97 ± 0,04* 1,98 ± 0,03* 2,82 ± 0,02*   
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Таблиця 14 Результати варіаційно-статистичної обробки морфометрії кульшової кістки та поперекового хребця 


























кульшова       
молоді       
0,3 Гр 57,65 ± 0,15* 29,69 ± 0,16* 14,50 ± 0,09* 170,21 ± 0,57* 26,11 ± 1,1* 189,24 ± 1,6* 
зрілі щури       
0,3 Гр 57,21 ± 0,09* 31,87 ± 0,23* 13,74 ± 0,07* 172,97 ± 0,71* 28,57 ± 1,8* 171,37 ± 2,3* 
старечі щури       
0,3 Гр 58,09 ± 0,21* 31,58 ± 0,12* 14,98 ± 0,06* 180,06 ± 0,69* 20,97 ± 1,1* 146,99 ± 1,9* 
       
 поперековий 
хребець 
    
  
молоді       
0,3 Гр 44,08 ± 0,34* 40,78 ± 0,17* 24,15 ± 0,12* 138,14 ± 1,05* 17,25 ± 1,1*  
зрілі щури       
0,3 Гр 56,11 ± 0,18* 43,05 ± 0,09* 26,24 ± 0,09* 142,96 ± 0,76* 16,09 ± 1,1*  
старечі щури       






Таблиця 15 Результати варіаційно-статистичної обробки морфометрії наросткового хряща  плечової кістки 
експериментальних щурів, опромінених в дозі 0,3 Гр за умов корекції  препаратом кальцію - глюконат 




























Молоді 3 міс. 265,09 ± 0,12* 92,41 ± 0,25* 47,99 ± 0,21* 24,17 ± 0,11* 3,5 ± 0,11* 239,15 ± 0,07* 28,07 ± 0,07* 
Зрілі щури  
8 міс. 240,11 ± 0,43* 87,55 ± 0, 42* 43,21 ± 0,25* 24,98 ± 0,07* 3,3 ± 0,10* 237,09 ± 0,06* 25,11 ± 0,08* 
Старечі щури  
20 – 22 міс. 218,20 ± 0,64* 84,21 ± 0,28* 36,79 ± 0,13* 20,87 ± 0,13* 3,0 ± 0,11* 211,08 ± 0,05* 21,76 ± 0,09* 
 
 
Таблиця 16 Результати варіаційно-статистичної обробки морфометрії середини діафіза  плечової кістки 
експериментальних щурів, опромінених в дозі 0,3 Гр за умов корекції  препаратом кальцію - глюконат 























Молоді 3 міс. 257,38 ± 0,25* 103,42 ± 0,38* 73,15 ± 0,21* 28,69 ± 0,05* 3,46 ± 0,18* 12,4 ± 0,03* 
Зрілі щури  
8 міс. 260,07 ± 0,33* 106,37 ± 0,27* 75,52 ± 0,14* 30,99 ± 0,11* 4,1 ± 0,9* 14,0 ± 0,04* 
Старечі щури  
20 – 22 міс. 262,12 ± 0,46* 108,49 ± 0,41* 78,09 ± 0,21* 33,78 ± 0,18* 5,2 ± 0,14* 14,56 ± 0,02* 
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Таблиця 17 Результати варіаційно-статистичної обробки вмісту макроелементів кісток експериментальних щурів, 
опромінених в дозі 0,3 Гр за умов корекції препаратом кальцій - глюконат 
 Вміст 
мінеральних 
речовин   
% на попіл 
Кальцій  
% на попіл 
Натрію  
%  на попіл 
Калію  
% на попіл 
Магнію  
% на попіл 
кульшова      
молоді 49,94 ± 0,14* 16,92 ± 0,11* 1,67 ± 0,03* 1,26 ± 0,02* 2,0 ± 0,02* 
зрілі щури 51,18 ± 0,34* 17,91 ± 0,08* 1,72 ± 0,08* 1,30 ± 0,04 1,91 ± 0,05* 
старечі щури 54,94 ± 0,08* 19,32 ± 0,36* 1,69 ± 0,05* 1,32 ± 0,03 1,92 ± 0,08* 
поперековий 
хребець 
     
молоді 46,63 ± 0,07* 18,06 ± 0,22* 1,81 ± 0,03* 1,34 ± 0,05* 1,87 ± 0,03* 
зрілі щури 47,00 ± 0,35* 22,43 ± 0,41* 1,78 ± 0,02* 1,29 ± 0,04* 1,82 ± 0,04* 
старечі 48,30 ± 0,21* 23,07 ± 0,33* 1,84 ± 0,04* 1,35 ± 0,05* 1,79 ± 0,02* 
плечова      
молоді 58,31 ± 0,25* 26,41 ± 0,24* 1,73 ± 0,04* 1,04 ± 0,03* 1,09 ± 0,02* 
зрілі 58,22 ± 0,34* 27,64 ± 0,22* 1,68 ± 0,02* 1,00 ± 0,02* 1,06 ± 0,03* 











Таблиця 18 Результати варіаційно-статистичної обробки вмісту води та мікроелементів кісток експериментальних 
щурів, опромінених в дозі 0,3 Гр за умов корекції препаратом кальцій – глюконат 
 
Кістка 
Вміст води  
%  
Марганець  
мг% на попіл 
Свинець  
мг% на попіл 
Мідь  
мг% на попіл 
Залізо  
мг% на попіл 
Цинк  
мг% на попіл 
кульшова       
молоді 30,53 ± 0,21* 10,32 ± 0,05* 3,91 ± 0,05* 28,07 ± 0,23* 49,02 ± 0,03* 514,25 ± 0,32* 
зрілі щури 30,29 ± 0,24* 11,20 ± 0,07* 3,95 ± 0,04* 27,89 ± 0,12* 48,61 ± 0,05* 489,11± 0,26* 
старечі щури 30,23 ± 0,34* 11,34 ± 0,04* 4,26 ± 0,05* 26,28 ± 0,24* 50,11 ± 0,13* 463,67 ± 0,17* 
поперековий 
хребець 
      
молоді 37,55 ± 0,42* 10,98 ± 0,02* 3,42 ± 0,06* 26,11 ± 0,42* 11,73 ± 0,11* 510,87 ± 0,12* 
зрілі щури 36,41 ± 0,16* 10,87 ± 0,03* 3,75 ± 0,05* 27,54 ± 0,08* 15,08 ± 0,04* 502,32 ± 0,33* 
старечі 35,92 ± 0,14* 9,79 ± 0,11* 4,05 ± 0,04* 26,85 ± 0,11* 16,03 ± 0,15* 487,68 ± 0,25* 
плечова       
молоді 26,05 ± 0,42* 8,07 ± 0,03* 4,48 ± 0,02* 26,07 ± 0,13* 49,94 ± 0,08 * 406,41 ± 0,22* 
зрілі 26,37 ± 0,31* 8,24 ± 0,04* 4,79 ± 0,11* 25,24 ± 0,18* 56,21 ± 0,05* 398,52 ± 0,31* 
старечі 25,53 ± 0,23* 8,89 ± 0,03* 4,85 ± 0,06* 24,31 ± 0,24* 59,95 ± 0,14* 396,57 ± 0,18* 
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